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HANSENIASE: ASPECTOS CLINICOS, DIAGNOSTI-
COS E TERAPEUTICOS A LUZ DA DERMATOLOGIA
CONTEMPORANEA

Barbara Luciana Ribeiro de Siqueira

Médica Pés-graduanda na Especializagdo em Dermatolo-
gia da Faculdade CBMS

RESUMO: A hanseniase é uma doenca infecciosa
cronica, negligenciada, causada pelo Mycobac-
terium leprae, que acomete principalmente a
pele e os nervos periféricos, podendo evoluir
com incapacidades fisicas e estigmatizacdo
social quando nao diagnosticada precocemente.
Apesar da disponibilidade de tratamento eficaz
e gratuito pelo Sistema Unico de Satide, o Brasil
permanece como um dos paises com maior
numero de casos novos no mundo, evidenciando
a relevancia do tema no contexto da saude pu-
blica e da pratica dermatoldgica. O presente
artigo tem como objetivo revisar os principais
aspectos clinicos, epidemioldgicos, diagndsticos
e terapéuticos da hanseniase, enfatizando o
papel do dermatologista no reconhecimento
precoce da doenca, na classificagdo clinica ade-
quada e no manejo das reacGes hansénicas.
Trata-se de uma revisao narrativa da literatura,
baseada em artigos cientificos, diretrizes nacio-
nais e internacionais e manuais do Ministério da
Saude. Conclui-se que o diagndstico precoce,
aliado a adequada conducdo terapéutica, é fun-
damental para a interrupcao da cadeia de
transmissao, prevencao de incapacidades e
reducdo do impacto social da hanseniase.

PALAVRAS-CHAVE Hanseniase; Dermatologia;
Mycobacterium leprae, Doengas Negligenciadas;
Saude Publica.

1. INTRODUGCAO

A hanseniase é uma doenca infectocontagiosa
de evolugdo cronica, causada pelo Mycobacte-
rium leorae, bacilo lcool-acido resistente com
tropismo por células cutaneas e nervos perifé-
ricos. Historicamente associada ao estigma
social, a hanseniase ainda representa impor-
tante desafio para a salde publica, especial-
mente em paises em desenvolvimento.

O Brasil ocupa posicdo de destaque no cenario
mundial, sendo um dos paises com maior nU-
mero absoluto de casos novos notificados anu-
almente. Tal realidade reforca a necessidade de
capacitacdo continua dos profissionais de sau-
de, em especial do dermatologista, cuja atuagao
é central no diagndstico precoce e na conducdo
clinica adequada.

0 atraso diagnostico permanece como um dos
principais fatores associados ao desenvolvi-
mento de incapacidades fisicas permanentes,
além de manter a cadeia de transmissdo ativa.
Assim, o conhecimento aprofundado das mani-
festacdes clinicas e das estratégias terapéuti-
cas é essencial para a reducdo do impacto indi-
vidual e coletivo da doenca.

2. EPIDEMIOLOGIA

A hanseniase é considerada uma doenca negli-
genciada pela Organizacdo Mundial da Saulde
(OMS). Embora tenha ocorrido reducao global da
prevaléncia apos a implementacdo da poliqui-
mioterapia (PQT), a incidéncia permanece signi-
ficativa em regides endémicas.

No Brasil, a doenca apresenta distribuicao hete-
rogénea, com maior concentragdo de casos nas
regioes Norte, Nordeste e Centro-Oeste. A
transmissao ocorre principalmente por via res-
piratoria, através do contato prolongado com



individuos ndo tratados, especialmente aqueles
com formas multibacilares.

Fatores socioeconomicos, como pobreza, aglo-
meracao domiciliar e acesso limitado aos servi-
cos de saude, contribuem para a manutenc3o da
endemia.

3. ASPECTOS CLINICOS E CLASSIFICAGAO

A hanseniase apresenta amplo espectro clinico-
imunoldgico, refletindo a resposta imune do
hospedeiro ao M. leprae. As manifestagoes cu-
taneas e neuroldgicas sdo as mais frequentes.

3.1 Classificagao de Madri

e Hanseniase indeterminada: les6es hipo-
cromicas mal delimitadas, com discreta
alteragao de sensibilidade.

e Hanseniase tuberculoide: placas bem
delimitadas, anestésicas, com compro-
metimento neural assimétrico.

e Hanseniase dimorfa: manifestagdes in-
termediarias, instaveis, com multiplas
lesdes e neurite frequente.

e Hanseniase virchowiana: forma multiba-
cilar, com infiltracdo difusa da pele, no-
dulos, madarose e alto potencial trans-
missor.

3.2 Classificagao Operacional (OMS)

e Paucibacilar (PB): até 5 lesoes cutaneas.
e Multibacilar (MB): mais de 5 lesbes cu-
taneas.

Essa classificacao orienta diretamente o es-
quema terapéutico.

4. DIAGNOSTICO

0 diagndstico da hanseniase é essencialmente
clinico, baseado na presenca de pelo menos um
dos seguintes sinais cardinais:

e Lesdo de pele com alteragao de sensibi-
lidade;

e Espessamento de nervo periférico com
alteracao funcional,

e Baciloscopia positiva.

Exames complementares, como baciloscopia
intradérmica, histopatologia e testes sorologi-
cos, auxiliam na confirmacao e na classificacao
da doenca, especialmente em casos atipicos.

0 dermatologista desempenha papel fundamen-
tal na diferenciacdo da hanseniase de outras
dermatoses, como pitiriase versicolor, dermati-
te atdpica, lupus eritematoso cutaneo e neuro-
patias periféricas.

5. TRATAMENTO

O tratamento da hanseniase é realizado por
meio da poliquimioterapia (PQT), disponibilizada
gratuitamente pelo Sistema Unico de Satde,
com esquemas padronizados conforme a classi-
ficacao operacional:

e Paucibacilar: rifampicina e dapsona por
6 meses;

e Multibacilar: rifampicina, dapsona e
clofazimina por 12 meses.

A adesdo ao tratamento é fundamental para a
cura, interrupcao da transmissao e prevengao
de incapacidades.

6. REACOES HANSENICAS

As reagdes hansénicas sdo episadios inflamato-
rios agudos que podem ocorrer antes, durante
ou apds o tratamento, sendo classificadas em:

e Reacdo tipo 1 (reversa): comum nas
formas dimorfas e tuberculoides;

e Reacao tipo 2 (eritema nodoso hanséni-
co): tipica das formas virchowianas.



0 manejo adequado dessas reagoes, frequente-
mente com corticosteroides e/ou talidomida
(quando indicada), é essencial para evitar danos
neuroldgicos irreversiveis.

7. CONSIDERAGOES FINAIS

A hanseniase permanece como importante pro-
blema de saude publica no Brasil, exigindo vigi-
lancia constante e atuagdo qualificada dos pro-
fissionais de saude. O dermatologista ocupa
posicdo estratégica no diagndstico precoce,
classificagdo clinica e manejo terapéutico da
doenga.

0 enfrentamento da hanseniase requer ndo
apenas conhecimento técnico-cientifico, mas
também abordagem humanizada, com atencdo
as repercussoes psicossociais e combate ao
estigma ainda associado a doenga.
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ASPECTOS IMUNOLOGICOS E A FISIOPATOLOGIA
DA HANSENIASE NO CONTEXTO DO ESPECTRO
CLINICO E REACIONAL: UMA VISA0 GERAL

Thiago G de F Gondim

Dermatologista Chefe do Servico de Dermatologia da
Clinica CBMS Medical Center - Faculdade CBMS

Thomés de Aquino Paulo Filho

Dermatologista Professor da Pds-graduagdo em Derma-
tologia da Faculdade CBMS

RESUMO: A hanseniase é uma doenca infecciosa
cronica e granulomatosa causada pelo Myco-
bacterium leprae que afeta primariamente a
pele e os nervos periféricos, apresentando ma-
nifestacbes neurocutaneas polimorfas. A vasta
variabilidade clinica e imunoldgica da doenca
estd intrinsecamente correlacionada com a
resposta imune do hospedeiro ao bacilo. A clas-
sificacdo espectral de Ridley & Jopling delineia
essa dicotomia, variando do polo de resisténcia
(Tuberculoide, TT), caracterizado pela forte imu-
nidade celular mediada por células T helper 1
(Th1) e baixa carga bacilar (PB), ao polo de sus-
ceptibilidade (Virchowiano, W), marcado pela
resposta celular especifica branda ou ausente
(anergia), predominancia da resposta humoral
(Th2) e alta carga bacilar (MB). As reagoes
hansénicas, como a Reacao Reversa (RR, Tipo 1)
e o Eritema Nodoso Hansénico (ENH, Tipo 2),
representam momentos cruciais de exacerba-
¢do imunologica que influenciam diretamente o
manejo da doenca e podem resultar em danos
neurais permanentes. O entendimento aprofun-
dado da complexa imunopatologia, incluindo o
papel dos macrofagos (M1 e M4), dos receptores
de reconhecimento de padrées (PRRs) e das
subpopulaces de linfdcitos T (Th9, Th17, Th22 e
Treg), é fundamental para refinar as estratégias

de diagndstico, tratamento e controle da hanse-
niase.

Palavras-chave: Leprosy, Immunopathology e
Mycobacterium leprae.

1. INTRODUCAO

A hanseniase é uma micobacteriose cronica
endémica em varios paises, incluindo o Brasil,
que é o segundo no ranking mundial em nimero
absoluto de casos. E causada pelo bacilo alcool-
acido resistente Mycobacterium leprae, um or-
ganismo intracelular obrigatdrio. A transmissdo
ocorre principalmente pelas vias aéreas superi-
ores, através de contato proximo e prolongado
com pacientes baciliferos ndo tratados.

Apesar de sua alta infectividade, a patogenici-
dade da hanseniase é relativamente baixa, es-
timando-se que mais de 95% dos individuos
expostos sejam naturalmente imunes e nunca
desenvolvam sinais ou sintomas da doenca. Nos
individuos suscetiveis, a evolucdo da infeccio é
determinada pela natureza da resposta imune
do hospedeiro, que define o0 amplo espectro de
manifestacbes clinicas, desde formas brandas
até as mais agressivas e disseminadas. A han-
seniase é, na verdade, uma associacdo de duas
doengas: uma infeccdo cronica e uma neuropa-
tia periférica iniciada pela infeccdo, cujas se-
quelas podem se estender por anos, mesmo
apos a cura bacteriologica, sendo a principal
causa de neuropatia infecciosa em paises tropi-
cais e subtropicais.

O objetivo deste artigo é revisar e elucidar a
complexa imunopatogenia da hanseniase, cor-
relacionando a resposta imune inata e adaptati-
va com as formas clinicas da doenca e o desen-
volvimento dos episddios reacionais, com base
na literatura cientifica atualizada.



2. IMUNOPATOGENESE DA HANSENIASE: O ES-
PECTRO IMUNOLOGICO

A hanseniase é classicamente descrita ao longo
de um espectro horizontal, conforme a classifi-
cacao de Ridley & Jopling (1966), que se baseia
em critérios clinicos, baciloscopicos e histoldgi-
cos. Essa classificagao engloba dois polos imu-
nologicamente contrastantes: o polo Tubercu-
loide (TT), representando a resisténcia, e o polo
Virchowiano (W), representando a susceptibili-
dade, com formas intermediarias (Borderline,
D/Dimorfa).

A chave para o entendimento do espectro esta
na polarizacdo da resposta imune T helper (Th).

2.1. Hanseniase Tuberculoide (TT) - Polo de Re-
sisténcia (Paucibacilar - PB)

Pacientes no polo TT exibem uma vigorosa res-
posta imune celular (Th1) especifica contra o M
leprae. A imunidade celular intensa limita a
doencga a poucas e bem definidas lesoes de pele
e nervos.

- Citocinas e Mecanismos: A resposta é caracte-
rizada pela producdo e secrecdo tecidual de
citocinas Thi, incluindo Interferon-gama (IFN-y),
Interleucina-2 (IL-2), Interleucina-12 (IL-12) e
Fator de Necrose Tumoral-alfa (TNF-a). O IFN-y
é um potente ativador de macrdfagos, o que
resulta em intensa atividade fagocitica e forma-
¢ao do granuloma.

- Histopatologia: Forma-se um granuloma bem
organizado, composto por células epitelioides,
células gigantes multinucleadas e macrofagos,
rodeados por um anel de linfocitos T CD4+ A
atividade microbicida é induzida pela producdo
de oxido nitrico sintase induzida (iNOS).

- Carga Bacilar e Linfocitos: Esses pacientes
possuem baixa carga bacilar (IB |). A relacdo
CD4+/CD8+ é elevada (1.9:1), com linfocitos CD4+

localizados predominantemente dentro do gra-
nuloma.

2.2. Hanseniase Virchowiana (W) - Polo de Sus-
ceptibilidade (Multibacilar - MB)

Pacientes no polo W apresentam uma resposta
imune celular especifica deficiente ou ausente
(anergia) contra o M leprae, o que permite a
proliferacao e disseminagao do bacilo.

- Citocinas e Mecanismos: Ha o predominio da
resposta humoral (Th2), caracterizada pela pro-
ducdo de IL-4, IL-5, IL-6 e IL-10, além do Fator
de Crescimento Transformador beta (TGF-B). A
IL-10 e a IL-4 suprimem a ativagdo de macrofa-
gos e a producgao de IL-12, inibindo a resposta
Thi e favorecendo a persisténcia bacilar.

. Histopatologia: A formacdo do granuloma é
pobre. O infiltrado é composto por macréfagos
vacuolizados (células de Virchow) repletos de
bacilos (globias).

. Carga Bacilar e Linfocitos: Apresentam alta
carga bacilar (IB 1). A relacdo CD4+/CD8+ é in-
vertida (0.6:1), com predominancia de linfdcitos
CD8+.

3. RESPOSTA IMUNE INATA

A imunidade inata constitui a primeira linha de
defesa e pode ser responsavel pela resisténcia
natural da maioria dos individuos ao M leprae.

- Receptores de Reconhecimento de Padroes
(PRRs): O reconhecimento do patdgeno é medi-
ado pelos PRRs, como os Toll-Like Receptors
(TLRs). Os heterodimeros TLR2-TLRI e os homo-
dimeros TLR2 e TLR4 reconhecem micobacté-
rias, induzindo a producdo de citocinas (TNF e
IL-12) e a ativagdo de Thl. Polimorfismos no
gene do TLR2 tém sido associados a forma W,
com falha na ativagao do NF-kB e diminuicao na
producdo de IL-12, IL-2, IFN-y e TNF-q, e au-



mento de IL-10, o que contribui para a suscepti-
bilidade.

- Macréfagos e Evasdo Bacilar: Os macrofagos
sdo ceélulas fagociticas preponderantes e prin-
cipais hospedeiros dos bacilos. No polo TT, ma-
crofagos ativados (M), estimulados por IL-6 e
TNF-q, s3o capazes de transformar-se em célu-
las epitelioides e eliminar o M leprae. No polo
W, estudos recentes apontam o envolvimento
de macrofagos M4, que apresentam baixa ex-
pressao do receptor scavenger CD163 e, conse-
quentemente, queda no poder de fagocitose. O
bacilo também induz a formac&o de corpos lipi-
dicos dentro dos macrofagos virchowianos, que
atuam como fonte de nutrientes e facilitam a
evasao dos mecanismos de defesa do hospedei-
ro.

- Células de Schwann: As células de Schwann
sdo alvos primarios do M leprae no sistema
nervoso periférico, sendo sua infecgdo um fator
que leva a incapacidades fisicas irreversiveis. A
ativacdo do TLR-2 nas células de Schwann pode
levar a apoptose dessas células apds estimulo
com o lipopeptideo sintético M leprae 19 kDa,
indicando que a resposta imune inata contribui
para o dano neural.

4. RESPOSTA IMUNE ADAPTATIVA E SUBPOPU-
LAGOES T

Além do classico paradigma Thl/Th2, subpopu-
lagbes de linfocitos T como Th9, Th17, Th22 e T
reguladoras (Treg) tém sido descritas como
participantes importantes na fisiopatologia da
hanseniase.

- Linfdcitos Th17: Produzem IL-17, que esta ele-
vada na Hanseniase Tuberculoide (HT) e Reacdo
Reversa. A IL-17 promove resposta microbicida
em HT através do estimulo de TNF-a, IL-6 e
iNOS. Contudo, na forma dimorfa, a IL-17 pode
gerar desmielinizacdo e lesdes neurais graves.

Foi observada uma relagcao negativa entre NGF
(fator de crescimento nervoso) e IL-17, sugerin-
do que o NGF fisioldgico tenta regular a produ-
cao de IL-17 para reduzir a destruicao tecidual.

. Linfocitos T Reguladores (Tregs): Caracteriza-
dos pelo fenotipo CD4+, CD25+ e FoxP3+. Atuam
na imunossupressao, liberando TGF-B e IL-10,
contribuindo para o desenvolvimento da Hanse-
niase Virchowiana (HV). Treg sdo mais abundan-
temente encontrados em pacientes com HV.
Eles controlam a resposta imune exacerbada e
podem alterar a resposta Thl/Th2, interferindo
na capacidade do hospedeiro de combater a
infeccao.

. Linfocitos Th9: Produzem IL-9 e IL-10. Na HT, a
IL-9 auxilia na atividade microbicida ao estimu-
lar IFN-y, IL-6 e IL-12, gerando um ambiente
pro-inflamatorio. Na HV, a resposta Th9 inibe a
liberagao de IL-4, IFN-y e TNF-a.

- Linfdcitos Th22: Estimulam a secrecdo de fato-
res de crescimento de fibroblastos (FGF), IL-22,
TNF-a e IL-13. A IL-22 auxilia na maturagao do
fagolisossoma e induz iNOS, contribuindo para a
destruicao bacilar e o desenvolvimento da res-
posta reparadora.

» Resposta Humoral: Embora a imunidade humo-
ral ndo seja efetiva na eliminagao do bacilo de-
vido ao seu carater intracelular, ela esta pre-
sente nas formas multibacilares (MB). O anti-
corpo anti-glicolipideo fendlico 1 (PGL-1) esta
em niveis elevados em individuos MB, sendo um
marcador potencial.

5. AS REAGOES HANSENICAS: MECANISMOS E
PERFIS DE CITOCINAS

As reacgdes hansénicas sdo episodios inflamato-
rios agudos que complicam o curso cronico da
hanseniase, podendo ocorrer antes, durante ou
apos a poliquimioterapia (PQT). S3o a principal



complicacao da doenca e requerem tratamento
imediato para prevenir sequelas neurais.

5.1. Reacdo do Tipo 1 ou Reacao Reversa (RR)

- Fisiopatologia: A RR é classificada como uma
reacao de hipersensibilidade do tipo IV (tardia).
Ocorre devido a um aumento abrupto da imuni-
dade celular contra os antigenos do M leprae E
geralmente observada em pacientes com for-
mas dimorfas (borderline), sendo mais precoce
em pacientes BT e BB.

- Perfil Imunoldgico: Envolve a participacdo de
linfocitos T CD4+, com a producdo tecidual de
citocinas Thl, como IFN-y, IL-2 e TNF-q, além de
IL-1B, IL-6, IL-17 e CXCL-10, resultando em in-
tensa resposta de hipersensibilidade com dano
agudo aos nervos. 0 TNF-a é considerado uma
das principais citocinas envolvidas na mediagao
do dano neural, causando desmielinizagao in-
flamatoria.

- Manifestacdes Clinicas e Manejo: Caracteriza-
se pela piora repentina das lesbes pre-
existentes ou pelo surgimento de novas lesoes,
com eritema, edema e dor a palpacdo dos ner-
vos. O tratamento de escolha é a prednisona.
Niveis séricos elevados de Trombomodulina
(TM) foram verificados em pacientes com RR,
comparados a pacientes ndo-reacionais.

5.2. Reacdo do Tipo 2 ou Eritema Nodoso Hansé-
nico (ENH)

- Fisiopatologia: O ENH é uma reac&o inflamato-
ria sistémica, classificada como uma reacao de
hipersensibilidade do tipo IlI, relacionada a de-
posicao de imunocomplexos nas articulagoes,
pele e endotélio. Ocorre exclusivamente em
pacientes multibacilares (MB), tipicamente W e
formas dimorfas proximas ao polo virchowiano

(DV).

- Perfil Imunoldgico: E associado a fraca imuni-
dade celular, altos titulos de anticorpos e ele-
vada carga bacilar. E caracterizado por altas
concentracbes de TNF-a (tanto nas lesoes
quanto no soro), IL-1, IL-2, IL-4, IL-5, IL-6 e IL-
10. A infiltragdo de neutrofilos e a ativagdo da
cascata do complemento sdo marcantes.

- Manifestacdes Clinicas e Manejo: A manifesta-
cao tipica é a presenca de nodulos subcutaneos
eritematosos e dolorosos (eritema nodoso), que
podem vir acompanhados de sintomas sistémi-
cos como febre, artralgia, neurite e envolvimen-
to visceral. O tratamento é realizado com tali-
domida (que inibe a producao de TNF-a e esti-
mula as células Tregs) e, em casos de inflama-
cao, Prednisona.

6. CONSIDERAGOES FINAIS

A hanseniase, causada pelo M leprae perma-
nece como um modelo complexo de estudo da
relacdo patdgeno-hospedeiro, onde a evolugdo
clinica e as alteragdes histopatoldgicas depen-
dem criticamente da resposta imune do indivi-
duo. A dicotomia Th1/Th2 explica o espectro po-
lar da doenca, mas o envolvimento das subpo-
pulagdes T (Th9, Th17, Th22, Treg) e macréfagos
(M1 e M4) ampliou significativamente a compre-
ensao da imunopatogenia.

A elucidacdo dos aspectos imunoldgicos é cru-
cial, especialmente no que tange as reagoes
hansénicas (RR e ENH), que sdo mediadas por
respostas imunoldgicas exacerbadas e sdo a
principal causa de incapacidades permanentes.
0 desenvolvimento continuo de pesquisas nesse
campo é fundamental para o aprimoramento de
estratégias de controle, diagndstico precoce e
manejo eficiente das reagoes.

E imperativo ressaltar o notavel compromisso
do sistema de saude publica brasileiro, que ofe-
rece o tratamento gratuito e eficaz, baseado na



poliquimioterapia (PQT-U), um passo significati-
vo na luta pelo controle da doenca.
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RESUMO: A hanseniase, causada pelo Mycobac-
terium leprae e Mycobacterium lepromatosis, é
uma doenga granulomatosa cronica que, apesar
de seu curso indolente, é frequentemente inter-
rompida por episodios inflamatdrios agudos
conhecidos como reagoes hansénicas. Estes
episddios representam a principal causa de
morbidade e dano neural irreversivel, ocorren-
do em 30% a 50% dos pacientes. Este artigo
revisa a imunopatogénese das reacoes Tipo 1
(RT1) e Tipo 2 (RT2), explorando o papel de cito-
cinas como IL-17 e TNF-q, a eficacia de novos
biomarcadores como a Relagdo Neutrofilo-
Linfocito (NLR) e os avancos diagnosticos em
formas neurais puras. Conclui-se que o monito-
ramento da carga bacilar e a identificacao pre-
coce de marcadores genéticos sdo essenciais
para prevenir incapacidades fisicas permanen-
tes.

Palavras-chave: Leprosy Reactions, Reversal
Reaction, Erythema Nodosum Leprosum, Immu-
ne Exacerbation e Biomarkers.

1. INTRODUCAO A hanseniase permanece como
um problema de salde publica critico, especi-
almente em paises em desenvolvimento. Carac-
teriza-se pelo tropismo do bacilo por macrofa-
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gos dérmicos e células de Schwann, levando a
danos sensoriais e motores. O curso da doenca
é frequentemente marcado por reagbes que
podem ocorrer antes, durante ou apds a poli-
quimioterapia (PQT). A RTI, ou reagdo reversa, &
uma hipersensibilidade do tipo IV mediada por
células, enquanto a RT2, ou Eritema Nodoso
Hansénico (ENH), é uma resposta de hipersensi-
bilidade do tipo Il mediada por imunocomple-
xos. A complexidade destas reagoes exige uma
compreensao profunda dos gatilhos imunologi-
cos para otimizar o manejo clinico e reduzir o
estigma associado as deformidades.

2. EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO Estudos
multicéntricos em paises como Brasil, Filipinas
e Nepal revelam que cerca de 22% dos pacien-
tes ja apresentam complicacbes reacionais no
momento do diagnostico. No Nepal, a frequéncia
de complicacoes chega a 30%, sendo significati-
vamente maior do que no Brasil. A RTl é a mais
frequente, diagnosticada em 13,7% dos casos
novos, seguida por neurite isolada (6,9%) e RT2
(1,4%).

Os principais fatores de risco incluem:

- Carga Bacilar Elevada: Pacientes com indice
Baciloscopico (IB) = 3.0 ou classificagdo multi-
bacilar (MB) tém risco aumentado de multiplos
episodios reacionais.

- Tempo de Tratamento: Aproximadamente
73,5% das reagbes ocorrem nos primeiros trés
meses de PQT, devido a liberacdo massiva de
antigenos apds a destruicdo bacteriana.

- Idade e Sexo: Adultos e pacientes do sexo
masculino apresentam maior incidéncia de rea-
¢Oes e neurites do que criangas.

- Forma Clinica: Formas borderline (BT, BB, BL)
sd0 imunologicamente instaveis e mais propen-



sas a RTI, enquanto o polo lepromatoso (LL)
esta intimamente ligado a RT2.

3. IMUNOPATOGENESE MOLECULAR

3.1 Reagao Tipo 1 (RTI - Reacao Reversa) A RTI
reflete um aumento subito da imunidade media-
da por células Thl contra antigenos do M le-
prae. Observa-se um influxo de linfocitos T
CD4+ nas lesGes cutaneas e nervos, promoven-
do edema e desorganizagao dos granulomas.

- Citocinas Thl: Ha uma superexpressao de IFN-
Y, TNF-q, IL-2 e IL-12. O IFN-y ativa macrofagos,
que liberam enzimas lisossomais e espécies
reativas de oxigénio, exacerbando o dano teci-
dual.

« Via Th17: Pesquisas recentes indicam que a IL-
17 desempenha um papel crucial, com niveis
elevados em pacientes reacionais em compara-
cdo com formas estaveis.

- Receptores Toll-Like (TLR): Polimorfismos nos
genes TLRI, TLR2 e TLR4 influenciam a suscep-
tibilidade. Por exemplo, o SNP rs5743618 (16025)
no TLRI1 é protetor contra a RTI.

3.2 Reagao Tipo 2 (RT2 - Eritema Nodoso Hansé-
nico) Diferente da RTI, a RT2 é uma inflamac&o
sistémica aguda. Envolve a deposicdo extravas-
cular de imunocomplexos e a ativacao do sis-
tema complemento.

. Citocinas e Neutrdfilos: Caracteriza-se por
altos niveis de TNF-q, IL-1B, IL-6, IL-8 e IL-10. O
recrutamento macico de neutrofilos é o marco
histoldgico da RT2.

- Armadilhas Extracelulares de Neutrdfilos
(NETs): A inducdo de NETs pelo TLR9 e comple-
xos CpG-Hlp contribui para a patogénese da
RT2, servindo como fonte de DNA enddgeno in-
flamatorio.

- Células T Reguladoras (Tregs): A RT2 esta as-
sociada a uma reducao severa de Tregs circu-
lantes e in situ, 0 que permite uma ativacao
imune excessiva e descontrolada.

4. DANO NEURAL E INCAPACIDADES A neurite é
a complicacdo mais temida, podendo levar a
paralisia e deformidade. O dano neural muitas
vezes ocorre de forma silenciosa; estima-se
que 30% das fibras nervosas sejam destruidas
antes que alterac6es sensoriais sejam detecta-
veis clinicamente.

- Mecanismo de Dano: As células de Schwann
infectadas processam e apresentam antigenos
para células T citotoxicas, resultando em lise
celular e desmielinizagao. O edema dentro da
bainha perineural causa isquemia e morte neu-
ronal.

- Diagnostico Precoce: 0 uso de ultrassonografia
de alta resolugao e estudos de condugao nervo-
sa pode detectar neuropatias até 12 semanas
antes da manifestacdo clinica obvia.

5. BIOMARCADORES DIAGNOSTICOS E PROGNOS-
TICOS

5.1 Relagdo Neutrofilo-Linfocito (NLR) A NLR
emergiu como um marcador de inflamacao sis-
témica de baixo custo e alta acessibilidade.

- Acuracia: Pacientes com reagdes apresentam
NLR significativamente maior (média 6,1) do que
pacientes n3o-reacionais (média 2,0).

. Diferenciacdo: A NLR é particularmente util
para diagnosticar RT2, com um ponto de corte
de 2,95 apresentando sensibilidade de 81% e
especificidade de 74%.

5.2 Perfil de Citocinas e Proteinas de Fase Agu-
da.



- IL-6 e TNF-a: Niveis séricos elevados destas
citocinas predizem o inicio de episddios reacio-
nais. 0 TNF-a é crucial na formacdo de granu-
lomas e no dano as células de Schwann.

- Proteina C-Reativa (CRP) e AGP: A CRP e a
alfa-1-acido glicoproteina (AGP) estdo elevadas
no ENH, correlacionando-se com a gravidade
dos sintomas.

- Pentraxina-3 (PTX-3): Niveis elevados de PTX-
3 em pacientes MB antes do inicio da RT2 indi-
cam seu potencial como marcador preditivo.

5.3 Marcadores Genéticos e Transcriptomicos A
analise de microarray identificou uma assinatu-
ra de 44 genes especificos para a RTI, incluindo
genes associados ao metabolismo do acido ara-
quidonico e respostas citotxicas (perforina,
granzimas).

6. DESAFIOS NO DIAGNOSTICO CLINICO: RELATOS
DE CASO E VARIANTES RARAS O diagnostico
pode ser dificultado por apresentacoes atipicas:

- Neurite Neural Pura (PNL): Frequentemente
sem lesoes cutaneas, o diagndstico requer Cito-
logia por Aspiracdo de Agulha Fina (FNAC) com-
binada com PCR para detectar o DNA do M le-
praeno nervo.

- Padrao Linear de Blaschko: Casos raros de
hanseniase BB manifestam-se seguindo as li-
nhas de Blaschko, sugerindo um mosaicismo
cutaneo que altera a susceptibilidade local.

- Orquite Hansénica: A RT2 pode se manifestar
como dor e edema testicular, sendo frequente-
mente confundida com tuberculose testicular, o
que retarda o tratamento correto e arrisca a
infertilidade.

» RT2 Ulcerativa Incomum: Caracteriza-se por
lesbes bolhosas e necréticas superficiais, com

aumento drastico de citocinas inflamatorias e
resposta rapida a talidomida.

7. ESTRATEGIAS DE TRATAMENTO E MANEJO O
manejo precoce é fundamental para evitar se-
quelas permanentes.

- Corticosteroides: A prednisona (1 mg/kg/dia) é
0 padrao-ouro para RTI e neurites, visando ini-
bir o meio pré-inflamatorio.

- Talidomida: Altamente eficaz para RT2 (100-
400 mg/dia), agindo principalmente na supres-
sao do TNF-a.

» Novas Abordagens: Inibidores seletivos de
COX-2 e anticorpos monoclonais como o Inflixi-
mabe tém mostrado resultados promissores em
casos recalcitrantes.

O tratamento das reagbes hansénicas repre-
senta um dos maiores desafios na pratica der-
matoldgica e neuroldgica, uma vez que a poli-
quimioterapia (PQT) padrao da OMS, embora
eficaz na eliminacao do Mycobacterium leprae,
ndo é capaz de depurar rapidamente os frag-
mentos bacterianos que servem como gatilhos
antigénicos persistentes. 0 manejo exige uma
abordagem personalizada que equilibre o con-
trole da inflamacao aguda e a prevencao de
danos neurais irreversiveis.

7.1 Manejo Farmacoldgico da Reacdo Tipo 1 (Re-
acao Reversa)

A Reacdo Tipo 1 (RT1), devido a sua natureza de
hipersensibilidade mediada por células (Tipo IV),
demanda a interrupgao da cascata de citocinas
Thi.

- Corticoterapia de Eleicao: O uso de prednisona
oral é o padrdo-ouro. O protocolo recomendado
inicia-se com doses de 40 a 80 mg/dia (ou 1
mg/kg/dia) para controle inicial da inflamagao
por aproximadamente 4 semanas. A redugao



deve ser gradual (desmame) para evitar o "efei-
to rebote" da neurite. Estudos indicam que a
duracao total do tratamento muitas vezes exce-
de as recomendacoes iniciais da OMS de 3 a 6
meses, sendo frequentemente necessario es-
tender a terapia por periodos mais longos para
assegurar a recuperagao da fungao nervosa.

» Adjuvantes e Alternativas: Em casos de depen-
déncia de esteroides ou contraindicagoes gra-
ves (como diabetes descompensado ou hiper-
tensao severa), a Azatioprina (50 mg/dia) asso-
ciada a cursos curtos de prednisona tem de-
monstrado eficacia comparavel a monoterapia
com doses altas de corticoides. A Ciclosporina
também é mencionada como uma alternativa
vidvel para casos recalcitrantes.

- Inibidores Seletivos: Recentemente, a introdu-
¢ao de inibidores seletivos de COX-2 tem sido
sugerida como terapia adjuvante precoce para
mitigar o edema intraneural e reduzir a isque-
mia dos troncos nervosos, prevenindo sequelas
motoras.

7.2 Manejo Farmacoldgico da Reag&o Tipo 2 (Eri-
tema Nodoso Hansénico - ENH)

A Reacdo Tipo 2 (RT2) é uma condicdo inflama-
toria sistémica mediada por imunocomplexos
(Tipo IIl), exigindo farmacos que atuem na su-
pressdo do TNF-a e no recrutamento de neutro-
filos.

- Talidomida: E o farmaco de escolha devido a
sua capacidade de suprimir a sintese de TNF-a
e modular a resposta inflamatoria sistémica. A
dosagem varia de 100 a 400 mg/dia, dependendo
da gravidade clinica, com reducdo progressiva
conforme os nodulos regridem. Devido a sua
alta teratogenicidade, seu uso é estritamente
regulamentado e proibido para mulheres em
idade fértil que ndo utilizem métodos contra-
ceptivos rigorosos.

« Corticosteroides na RT2: Embora a talidomida
seja soberana, a associagao com prednisona (50
mg/dia) é obrigatoria quando ha evidéncia de
neurite, orquite ou iridociclite concomitantes, ou
em formas graves como o ENH necrotizante.

« Clofazimina e Pentoxifilina: A clofazimina pode
ser utilizada em doses altas como agente pou-
pador de corticoide em reagdes cronicas, embo-
ra seu inicio de acdo seja lento. A pentoxifilina
surge como alternativa quando a talidomida é
contraindicada, embora com menor poténcia
terapéutica.

7.3 Terapias Emergentes e Casos Refratarios

Para pacientes que ndo respondem as terapias
convencionais (talidomida e prednisona), novos
agentes bioldgicos tém sido explorados:

- Anticorpos Monoclonais (Anti-TNF): O Inflixi-
mabe tem demonstrado resultados promissores
no controle de episadios recorrentes e severos
de ENH, proporcionando rapida resolugdo clinica
onde outros farmacos falharam.

- Qutras Opcoes: Relatos isolados sugerem be-
neficios com o uso de Metotrexato, Colchicina e
até suplementagdo com Zinco oral para controle
de reacdes cronicas.

7.4 Manejo da Neurite e Neuropatia Silenciosa

0 dano neural é o desfecho mais critico. O tra-
tamento da neurite deve ser imediato ao diag-
nostico.

- Monitoramento: A identificacdo de subclinicas
de neuropatia via estudos de conducao nervosa
e ultrassonografia de alta resolucdo permite
intervencoes até 12 semanas antes da manifes-
tacdo clinica dbvia, aumentando as chances de
reversibilidade do dano.



- Abordagem Cirurgica: Em casos de neurite que
ndo respondem a corticoterapia em 4 semanas
ou quando ha dor intratavel e compressdo de
troncos nervosos (abscesso neural), a neurdlise
descompressiva deve ser considerada para
aliviar a pressao intraneural e restaurar a per-
fusao.

8. CONSIDERAGOES FINAIS As reagdes hanséni-
cas representam um desafio dindmico e conti-
nuo. A transicdo da pesquisa basica para a pra-
tica clinica exige a validacdo de biomarcadores
como a NLR e a IL-17, que podem ser implemen-
tados em servicos de salide com recursos limi-
tados. A vigilancia rigorosa de pacientes multi-
bacilares nos primeiros meses de tratamento e
o diagnostico precoce da neuropatia silenciosa
sdo as estratégias mais eficazes para mitigar o
impacto devastador da doenga na qualidade de
vida dos pacientes.
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RESUMO: A reagdo hanseénica tipo 1 (RTI), ou
reacao reversa, constitui a principal causa de
dano neural agudo e incapacidades fisicas na
hanseniase. Este artigo revisa a RT1 sob a dtica
da imunopatologia mediada por células, explo-
rando o papel da resposta Th1/Th17 e de gatilhos
antigénicos como coinfecgoes (HIV, Tuberculose)
e vacinas. O diagnostico baseia-se na exacerba-
cdo de lesdes prévias e neurites agudas, auxili-
ado por histopatologia e até por dermatoscopia.
0 tratamento padrao envolve o uso prolongado
de corticosteroides, com evidéncias crescentes
para terapias alternativas em casos refratarios.

Palavras-chave: Mycobacterium leprae, Leprosy
Reactions, Reversal Reaction e Immune Exacer-
bation.

1. INTRODUGCAO A hanseniase é uma patologia
micobacteriana cronica de curso indolente, fre-
quentemente interrompida por complicagoes
inflamatdrias agudas denominadas reagGes
hansénicas. Estas reac6es representam episo-
dios de hipersensibilidade aguda aos antigenos
do Mycobacterium leprae, resultantes de um
disturbio no equilibrio imunologico previamente
estabelecido. A Reacdo Tipo 1 (RTI), classica-
mente conhecida como reagao reversa, ocorre
predominantemente em pacientes com as for-

mas instaveis da doenca (formas borderline: BT,
BB e BL).

Clinicamente, a RTl manifesta-se pelo apareci-
mento de sinais de inflamacgao aguda nas lesoes
cutaneas e nos nervos periféricos. Tais episo-
dios s3o de suma importancia clinica, pois sdo
0s maiores responsaveis pela morbidade, dor
aguda e o estabelecimento de danos neurais
irreversiveis que culminam em deformidades e
estigma social. Estima-se que até 30% a 50%
dos pacientes suscetiveis desenvolvam pelo
menos um episodio reacional durante o curso
da doenca ou apos a poliquimioterapia (PQT).

2. IMUNOPATOGENESE E MECANISMOS MOLECU-
LARES A RTI é classificada como uma reacdo de
hipersensibilidade retardada do tipo IV, mediada
por linfocitos T.

2.1 0 Papel da Resposta Thl e Th17 A patogénese
envolve um aumento sUbito da imunidade celu-
lar contra os antigenos bacilares. Observa-se
um influxo macico de linfécitos T CD4+ nas le-
soes de pele e troncos nervosos, promovendo a
desorganizacao dos granulomas e edema intra-
neural. Esse estado reacional é caracterizado
por um perfil de citocinas pro-inflamatdrias Th,
incluindo o Interferon-gama (IFN-y), fator de
necrose tumoral alfa (TNF-a), interleucina-2
(IL-2) e IL-12.

Pesquisas recentes indicam que o eixo Thi17
também desempenha um papel crucial. Niveis
elevados de IL-17A e IL-17F foram detectados
em biopsias e soro de pacientes reacionais,
sugerindo que essas citocinas facilitam o recru-
tamento de neutrdfilos e a manutencdo da in-
flamacao tecidual.

2.2 Gatilhos e Fatores de Risco Diversos fatores
podem desencadear a RTI ao alterarem o status
imunoldgico do hospedeiro:



- Antigenos Persistentes: Fragmentos de bacilos
mortos podem persistir nos tecidos mesmo
apos a cura bacterioldgica pela PQT, servindo
como estimulo continuo.

- Coinfecgoes: Infecgoes concomitantes como
HIV, Tuberculose e Hepatites virais (B e C) sao
gatitlhos documentados. No caso do HIV, a RTI
pode ocorrer como parte da Sindrome Inflama-
toria de Reconstituicdo Imune (IRIS) apds o ini-
cio da terapia antirretroviral (HAART).

- Vacinagao: Relatos de casos associam o de-
senvolvimento de RTI as vacinas contra o Téta-
no e, mais recentemente, as vacinas de mRNA
contra a COVID-19.

- Fatores Fisioldgicos: Estresse, trauma e o pe-
riodo do puerpério sdo momentos de alta vulne-
rabilidade para episodios reacionais.

2.3 Receptores Toll-Like (TLR) e Marcadores
Genéticos A expressdo de TLR2 e TLR4 esta
aumentada nas lesoes de RTI, correlacionando-
se com a apoptose de células de Schwann e o
dano neural direto. Polimorfismos genéticos nos
genes TLRI e TLR2 tém sido identificados como
fatores que influenciam a susceptibilidade ou
protecdo individual frente as reacoes.

3. DIAGNOSTICO CLINICO E DIFERENCIAL

3.1 Manifestacbes Cutaneas e Neurais O diag-
nostico da RTI é eminentemente clinico. Carac-
teriza-se pelo aparecimento subito de eritema e
edema em lesBes cutdneas pré-existentes, que
podem tornar-se infiltradas, suculentas e, em
casos graves, ulceradas. Novas lesoes papula-
res ou em placas também podem surgir.

A neurite é o componente mais critico, apresen-
tando-se como dor espontanea, sensibilidade a
palpacao e espessamento dos troncos nervosos.
Os nervos ulnar, mediano, tibial posterior e fi-
bular comum sao os mais frequentemente afe-

tados. E fundamental monitorar a neuropatia
silenciosa, caracterizada pela perda de fungao
sensorial ou motora na auséncia de dor ou sin-
tomas inflamatorios obvios, que pode ocorrer
em até 12 semanas antes da detecgdo clinica
padrao.

3.2 Diagnostico Diferencial e Ferramentas Auxi-
liares A RT1 pode mimetizar condicoes como
celulite facial, erisipela, sarcoidose e linfomas.

- Dermatoscopia: Em peles pigmentadas, a der-
matoscopia revela areas amarelo-alaranjadas
ou avermelhadas com vasos lineares borrados,
0 que auxilia na diferenciacao de outras condi-
cOes granulomatosas como a sarcoidose, onde
0s vasos sdo mais nitidos.

- Histopatologia: As caracteristicas patognomo-
nicas incluem edema dérmico, edema intragra-
nulomatoso, desorganizagao dos granulomas
epitelioides e separacdo das fibras de colageno.
A bidpsia pode detectar a "fase prodromal” (al-
teraces histoldgicas precoces) da reagdo antes
mesmo das manifestactes clinicas serem evi-
dentes.

3.3 Biomarcadores Laboratoriais Embora a Re-
lagdo Neutrofilo-Linfocito (NLR) seja um marca-
dor de inflamacdo sistémica, estudos demons-
tram que ela é menos acurada para a RTl em
comparacao com a Reacao Tipo 2 (ENH), devido
a natureza mais localizada da inflamagdo na
reacao reversa. Outros biomarcadores em estu-
do incluem a Neopterina sérica e o monitora-
mento dos niveis de cortisol urinario e lesional.

4. TRATAMENTO E MANEJO TERAPEUTICO

4.1 Corticoterapia: O Padrao-Ouro O objetivo do
tratamento é suprimir a resposta imune celular,
aliviar a dor e, primordialmente, reverter o dano
neural. O farmaco de escolha é a prednisona
oral.



» Doses e Esquemas: Recomenda-se iniciar com
1 mg/kg/dia (ou 40-80 mg/dia), seguido por uma
reducdo gradual (desmame) conforme a res-
posta clinica. A duracdo do tratamento geral-
mente varia de 3 a 6 meses, podendo estender-
se por até 2 anos em casos de neurites persis-
tentes ou em pacientes BL

- Pulsoterapia: Em episodios graves de neurite
ou quando n3o ha resposta a terapia oral, a
pulsoterapia intravenosa com metilprednisolona
(1g/dia por 3 dias) é indicada para evitar parali-
sias permanentes.

4.2 Terapias Adjuvantes e Alternativas Devido
aos efeitos colaterais iatrogénicos do uso pro-
longado de esteroides (diabetes, catarata, oste-
oporose), buscam-se alternativas.

- Azatioprina e Ciclosporina: Téem demonstrado
eficacia como poupadores de corticoide em ca-
sos refratarios ou dependentes de esteroides.
Contudo, o estudo AZALEP (2017) mostrou que
azatioprina nao melhora significativamente o
tratamento como corticosteroides na RTI.

- Metotrexato: Utilizado em combinagao com
glicocorticoides para controle de erupgoes no-
dulares disseminadas resistentes.

» Inibidores de COX-2: Sugeridos para mitigar o
edema intraneural precocemente.

4.3 Manejo Cirdrgico A neurdlise ou descom-
pressao cirurgica do epineurio é reservada para
casos excepcionais: dor persistente intratavel
apos tratamento clinico adequado, abscesso
neural ou falha na recuperacdo motora apos 4
semanas de corticoterapia intensa, embora a
evidéncia cientifica para este procedimento seja
limitada. Embora haja relatos de melhora da dor
e funcdo sensorial em até 50-89% dos casos),
ainda faltam Ensaios Clinicos Randomizados
robustos que provem superioridade definitiva da

cirurgia combinada sobre o corticoide isolado
no longo prazo.
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Inspira confianca
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RESUMO: A reacdo hansénica tipo 2 (RT2), cujo
expoente clinico é o Eritema Nodoso Hansénico
(ENH), representa uma complicacdo inflamato-
ria sistémica aguda mediada por imunocomple-
X0s em pacientes com hanseniase multibacilar.
Este artigo analisa a patogenia da RT2, caracte-
rizada por uma resposta de hipersensibilidade
do tipo lll, com foco no papel central do TNF-a e
de interleucinas pré-inflamatorias. Discutem-se
as manifestacoes clinicas classicas e variantes
atipicas, como as formas bolhosas, necrdéticas e
a sindrome de Sweet-like. O diagndstico exige
vigildncia quanto ao dano neural e visceral,
incluindo orquite e iridociclite. O manejo tera-
péutico é exposto, enfatizando a talidomida co-
mo padrao-ouro e explorando alternativas co-
mo o metotrexato em casos refratarios.

Palavras-chave: Mycobacterium leprae, Leprosy
Reactions, Erythema Nodosum Leprosum e
Immune Exacerbation.

1. INTRODUGAO A hanseniase é uma doenga mi-
cobacteriana cronica de curso indolente, mas
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sua evolucdo é frequentemente pontuada por
episddios de inflamacdo aguda conhecidos co-
mo reagoes. Essas reagoes sao a principal cau-
sa de danos nervosos permanentes e incapaci-
dades fisicas, representando verdadeiras emer-
géncias meédicas no contexto da doenca. A Rea-
cao Tipo Il (RT2), ou Eritema Nodoso Hansénico
(ENH), ocorre predominantemente no polo le-
promatoso (LL) e borderline-lepromatoso (BL)
do espectro de Ridley-Jopling.

Diferente da reacdo reversa (Tipo 1), a RT2 é
uma sindrome inflamatéria sistémica. Ela pode
se manifestar antes do diagndstico da hanseni-
ase, durante a poliquimioterapia (PQT) ou mes-
mo anos apos a alta por cura. Estima-se que até
50% dos pacientes lepromatosos e 25% dos bor-
derline-lepromatosos experimentem episodios
de RT2, sendo que a introducao da PQT e a con-
sequente fragmentacao bacilar atuam como
gatilhos frequentes.

2. IMUNOPATOGENESE E MECANISMOS MOLECU-
LARES A RT2 é classicamente definida como
uma reacao de hipersensibilidade do tipo Ill de
Gell e Coombs, assemelhando-se ao fenomeno
de Arthus.

2.1 Deposicao de Imunocomplexos e Ativagao
Complementar A base fisiopatoldgica reside na
formacao e deposicao extravascular de comple-
x0s antigeno-anticorpo (imunocomplexos) nos
tecidos. Em pacientes MB, a carga bacilar ele-
vada fornece uma oferta continua de antigenos
do M leprae. A resposta imune humoral exa-
cerbada leva a produco de altos niveis de anti-
corpos especificos, que, ao se ligarem aos anti-
genos, ativam a cascata do complemento (fra-
coes C3a e C3d). Esse processo resulta em qui-
miotaxia intensa de neutrdfilos, que infiltram as
lesoes e liberam enzimas lisossomais, causan-
do vasculite necrotizante e paniculite neutrofi-
lica.



2.2 Perfil de Citocinas: O Papel do TNF-a e Th17
Embora a RT2 ocorra em pacientes com perfil
Th2 (imunidade humoral), o surto reacional é
marcado por um aumento transitorio, mas se-
vero, da resposta Thl e Th17.

- Fator de Necrose Tumoral Alfa (TNF-a): E a
citocina central da RT2. Sua liberacao macica
por macrofagos ativados € responsavel pela
febre, mal-estar e dano tecidual agudo.

- Interleucinas (IL): Observam-se niveis eleva-
dos de IL-1, IL-6, IL-8 e IL-12 no soro e nas le-
sOes cutaneas. A IL-6, especificamente, correla-
ciona-se com a intensidade dos sintomas sis-
témicos e com a elevacdo de proteinas de fase
aguda, como a proteina C-reativa (PCR).

- Via Th17: A ativagao da via Th17 promove o re-
crutamento continuo de neutrofilos, exacerban-
do a inflamagdo purulenta e as formas necroti-
cas da reagao.

3. DIAGNOSTICO CLINICO E MANIFESTAGOES
SISTEMICAS O diagndstico da RT2 é predomi-
nantemente clinico, baseado no surgimento
sUbito de sintomas sistémicos e cutaneos.

3.1 0 Quadro Cutaneo Classico A manifestacdo
tipica consiste no aparecimento de mdiltiplos
nodulos eritematosos, dolorosos e evanescen-
tes, que surgem em surtos. Diferente das lesoes
da reacdo tipo 1, esses nodulos podem aparecer
em pele aparentemente sa e distribuem-se si-
metricamente por membros, face e tronco. Cada
episodio dura geralmente de 3 a 12 semanas,
mas a cronicidade e a recorréncia sao padroes
comuns em pacientes com alto indice bacilos-
copico (IB).

3.2 Comprometimento Extracutaneo e Urgéncias
A RT2 é uma doenga multiorganica. A inflama-
cao pode afetar virtualmente qualquer tecido

onde existam depdsitos bacilares ou imu-
nocomplexos:

« Neurite Aguda: Manifesta-se por dor neural
intensa, edema e perda de fungao motora ou
sensorial. E a principal causa de incapacidade
se nao tratada agressivamente.

- Oftalmopatia: Iridociclite e conjuntivite sao
urgéncias médicas que podem levar a cegueira.

« Orquiepididimite: Dor e edema testicular seve-
ros podem ocorrer, resultando em azoospermia
e esterilidade em casos cronicos.

. Adenopatia Generalizada: Os ganglios linfati-
cos tornam-se infartados, dolorosos e podem
mimetizar processos linfoproliferativos ou tu-
berculose ganglionar.

- Artrite e Glomerulonefrite: O depdsito de com-
plexos imunes pode causar artrite em grandes
e pequenas articulagoes e glomerulonefrite,
manifestada por albumindria transitoria.

4. VARIANTES CLINICAS ATIPICAS A compreen-
sao da RT2 foi ampliada pela descricao de vari-
antes que fogem ao padréo nodular classico:

« ENH Bolhoso e Pustular: Caracteriza-se por
vesiculas e bolhas que surgem sobre os nodu-
los inflamatdrios, frequentemente mimetizando
farmacodermias ou pénfigo.

- Eritema Necrotizante e Fenomeno de Lucio:
Representam as formas mais graves. O eritema
necrotizante envolve ulceragoes profundas de-
vido a vasculite severa. O fenémeno de Lucio é
uma variante necrosante rara e potencialmente
fatal que ocorre na hanseniase lepromatosa
difusa, caracterizada por maculas purpuricas
que evoluem para escaras e Ulceras extensas.



- Apresentagao Sweet-like: Lesoes que mimeti-
zam a Sindrome de Sweet, com placas urticari-
formes e neutrofilia exuberante.

- Manifestagoes Raras: Casos de parafimose
como Unica manifestacdo da RT2 e padroes li-
neares de Blaschko ja foram documentados.

5. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Dada a natureza
sistémica da RT2, ela pode mimetizar diversas
patologias infecciosas e inflamatorias. O desafio
diagnostico é maior quando a reagdo é a primei-
ra manifestacdo da hanseniase.

9.1 Linfadenopatias e Febre Prolongada As ade-
nopatias generalizadas da RT2 exigem a exclu-
sao de:

» Tuberculose Ganglionar: Diferencia-se pela
necrose de caseificacao na histopatologia e pela
presenca de bacilos de Koch (mais alcool-acido
resistentes que o de Hansen).

- Sifilis Secundaria: Apresenta VDRL positivo e
auséncia de nodulos dolorosos, embora a han-
seniase possa apresentar falsos-positivos so-
rolagicos.

- Infecgao pelo HIV e Sarcoidose: Ambas podem
cursar com linfadenopatia e lesbes cutaneas
granulomatosas. O teste de PCR para DNA do M
leprae e a bidpsia neural sdo fundamentais para
o desempate diagnastico.

6. ACHADOS LABORATORIAIS E BIOMARCADORES
N3o existe um teste Unico patognoménico, mas
0 conjunto de alteracoes reflete o estado hipe-
rinflamatorio.

- Hemograma: Leucocitose acentuada com neu-
trofilia (frequentemente acima de 20.000
cel/mm?) é um marco da RT2. Observa-se tam-
bém anemia de doenca cronica e aumento da
Velocidade de Hemossedimentacao (VHS).

- Relacdo Neutrdfilo-Linfocito (NLR): Estudos
recentes destacam a NLR como um marcador
de baixo custo e alta sensibilidade (81%) para
diagnosticar a RT2, com valores significativa-
mente mais elevados do que na reagao tipo 1 ou
na hanseniase estavel.

- Proteinas de Fase Aguda: A PCR e a Proteina
Sérica Amiloide A (SAA) estdo elevadas em
100% dos casos ativos, correlacionando-se com
o risco de amiloidose sistémica em reagoes
cronicas.

7. ESTRATEGIAS TERAPEUTICAS NO MANEJO DA
REACAQ TIPO 2

0 tratamento da Reagdo Tipo 2 é considerado
uma urgéncia médica, especialmente quando ha
comprometimento de troncos nervosos, olhos
ou testiculos. O manejo clinico deve ser imedia-
to para prevenir danos teciduais irreversiveis e
incapacidades graves.

7.1 Principios Gerais e Poliquimioterapia (PQT)

Uma diretriz fundamental no manejo das rea-
cOes é a manutencao da poliquimioterapia (PQT)
padrao da OMS (rifampicina, dapsona e clofazi-
mina). A interrupcao da PQT durante um surto
reacional é contraindicada, uma vez que a carga
bacilar persistente atua como fonte continua de
antigenos que alimentam a hipersensibilidade.
Em casos de intolerancia ou alergia grave a um
dos componentes, como a rifampicina, esque-
mas substitutivos com ofloxacina podem ser
instituidos.

7.2 Talidomida: O Padrao-Ouro

A talidomida é o farmaco de eleicdo para o con-
trole da RT2 devido a sua capacidade especifica
de inibir a sintese do Fator de Necrose Tumoral
Alfa (TNF-a) através da degradacdo do seu
mRNA



» Dosagem: A dose inicial varia conforme a gra-
vidade, situando-se entre 100 mg e 400 mg dia-
rios. Em casos graves ou atipicos, doses de 400
mg podem ser necessarias para o controle ini-
cial, seguidas de uma reducao gradual para
doses de manutencao (50-100 mg/dia) em for-
mas cronicas.

- Eficacia: A maioria das reagdes é controlada
em até 72 horas apds o inicio da administracao.

- Contraindicagdes: Devido ao seu alto potencial
teratogénico (causador de focomelia), seu uso é
estritamente proibido para mulheres em idade
fértil e gestantes.

7.3 Corticosteroides e Pulsoterapia

Os corticosteroides sao indicados em reacoes
graves e tornam-se mandatdrios quando ha
evidéncia de neurite (manifesta ou silenciosa),
iridociclite, orquiepididimite ou edema de ex-
tremidades.

- Protocolo Oral: A prednisona é utilizada em
doses de 1 mg/kg/dia (geralmente entre 30-60
mg/dia), com reducdo semanal de 10 mg basea-
da na resposta clinica até atingir a dose de ma-
nutencao.

- Pulsoterapia: Em episddios de multiorganici-
dade ou reagbes refratarias que mimetizam
quadros de sepse, a administracao de metil-
prednisolona intravenosa (solumedrol) pode ser
necessaria para estabilizacdo rapida do pacien-
te.

7.4 Clofazimina como Agente Antirreacional

Além de sua acdo bactericida, a clofazimina
possui propriedades anti-inflamatodrias valiosas
na RT2 cronica.

- Esquema reacional: Recomenda-se doses de
300 mg/dia por até 3 meses, com reducdo pro-

gressiva posterior. O uso prolongado pode cau-
sar pigmentacdo parduzca na pele (coloracao
marrom-amarelada - hiperpigmentacdo), o que
exige aconselhamento prévio ao paciente para
evitar a descontinuagao do tratamento.

7.5 Alternativas em Casos Refratarios; Metotre-
xato e Outros Agentes

Para pacientes dependentes de corticoides ou
que ndo respondem a talidomida, o Metotrexato
emergiu como uma alternativa eficaz.

- Uso Clinico: Doses semanais de 7,5 mg a 15 mg
tém demonstrado controle satisfatorio de ENH
recorrente e variantes atipicas (como formas
semelhantes a Sindrome de Sweet ou Granulo-
ma Anular). O metotrexato atua suprimindo a
quimiotaxia de neutrdfilos e mondcitos.

« Outras Terapias: Casos complexos podem exi-
gir o uso de pentoxifilina (400 mg a cada 8h),
azatioprina, ciclosporina ou agentes bioldgicos
como o infliximabe.

7.6 Manejo de Complicagdes Especificas

- Neurite Aguda: Além da corticoterapia, o con-
trole do dor pode exigir anti-inflamatdrios como
aspirina (até 1g a cada 8h) ou indometacina. Em
casos de compressao nervosa intratavel, a des-
compressao cirdrgica do tronco afetado deve
ser considerada.

- Iridociclite: Requer manejo oftalmoldgico es-
pecializado com uso de atropina a 1% e colirios
de cortisona para evitar sinéquias e cegueira.

. Fendmeno de Lucio: Sendo uma variante ne-
crosante agressiva, o tratamento envolve su-
porte intensivo, corregdo de disturbios eletroli-
ticos e, em alguns protocolos, plasmaférese.

Consideragoes Finais do Tratamento: O sucesso
terapéutico depende da deteccdo precoce e da



educacdo do paciente sobre o carater recidi-
vante das reacdes. A vigilancia constante dos
efeitos colaterais das medicagoes, especial-
mente a neuropatia induzida pela talidomida ou
a toxicidade hepatica do metotrexato, é indis-
pensavel.
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RESUMO: O Eritema Nodoso Hansénico (ENH), ou
reacao hanseénica tipo 2, representa uma com-
plicacdo inflamatdria sistémica aguda que in-
terrompe o curso cronico da hanseniase, ocor-
rendo predominantemente em pacientes nos
polos lepromatoso (LL) e borderline-
lepromatoso (BL). Esta revisao analisa a imuno-
patogénese mediada por imunocomplexos, as
manifestacdes clinicas atipicas e as ferramen-
tas diagndsticas, como a citologia aspirativa por
agulha fina (FNAC). O tratamento é discutido
com foco no uso da talidomida como padrao-
ouro e na emergéncia do metotrexato para ca-
sos recorrentes ou refratarios.

Palavras-chave: Leprosy, Mycobacterium leprae
e Erythema Nodosum Leprosum.

1. Introducao

A hanseniase € uma doenca infecciosa cronica
causada pelo Mycobacterium leprae, cujo curso
clinico é frequentemente interrompido por epi-
sodios inflamatorios agudos denominados rea-
coes. O Eritema Nodoso Hansénico (ENH) é a
forma mais comum de reacao tipo 2, afetando
entre 15% e 50% dos pacientes multibacilares,
geralmente no primeiro ano de tratamento. A
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deteccao precoce e 0 manejo adequado desses
episddios sdo cruciais para evitar danos neurais
permanentes e incapacidades fisicas.

2. Imunopatogénese e Mecanismos Moleculares

0 ENH é classicamente definido como uma rea-
cdo de hipersensibilidade do tipo lll de Gell e
Coombs, assemelhando-se ao fenomeno de
Arthus.

2.1 Formagao de Imunocomplexos e Vasculite

A patogenia envolve a deposicao de imunocom-
plexos (antigenos do M leprae e anticorpos
especificos) nas paredes dos vasos sanguineos.
Isso ocorre devido a liberacdo macica de anti-
genos micobacterianos durante ou apds a poli-
quimioterapia (PQT). Esses complexos ativam o
complemento, atraem neutrofilos e resultam em
vasculite necrotizante, uma das chaves diag-
nasticas histopatoldgicas da reac3o tipo 2.

2.2 Citocinas e Resposta Th17

Embora a hanseniase lepromatosa seja carac-
terizada por uma imunidade celular deficiente,
durante o ENH ha um aumento transitorio na
imunidade mediada por células especifica para
0 M leprae. Estudos recentes indicam o papel
das células Thl7 e de citocinas pro-
inflamatorias como o TNF-q, IL-6 e IL-17 no sur-
to reacional. O TNF-q, produzido por mondcitos,
€ um mediador central, sendo o alvo principal
da terapia com talidomida.

2.3 Angiogénese e Marcadores Celulares

Andlises morfométricas demonstram um au-
mento significativo da angiogénese em lestes
de ENH comparadas a bidpsias pré-reacionais.
Além disso, observa-se uma expressdo aumen-
tada de marcadores de ativagcdo imunoldgica,
como HLA-DR e ICAM-1, nas lesoes reacionais.



3. Manifestacoes Clinicas e Variantes Atipicas

0 quadro classico do ENH manifesta-se por
surtos de nodulos eritematosos dolorosos,
acompanhados de sintomas sistémicos como
febre, mal-estar, artralgia e neurite.

3.1 Apresentacoes Atipicas

A literatura descreve variantes que podem mi-
metizar outras doencas cutaneas, dificultando o
diagndstico inicial:

« Pustular, Bolhosa e Ulcerada: Formas graves
que podem evoluir para necrose.

- Sweet-like e Eritema Multiforme-like: Lesoes
em alvo ou placas urticariformes que exigem
diagnostico diferencial com farmacodermias.

- Granuloma Anular e Pitiriase Rosea: Casos
raros de ENH recorrente apresentando-se como
placas anulares com bordas elevadas.

- Fenomeno de Lucio: Uma variante necrotizante
grave que ocorre quase exclusivamente em
pacientes com hanseniase lepromatosa difusa,
caracterizada por Ulceras com bordas irregula-
res e cicatrizes atroficas.

3.2 Ocorréncia Tardia

Um desafio diagndstico significativo é a ocor-
réncia de ENH anos apods a alta terapéutica.
Relatos documentam reagbes surgindo até 10
anos apods o tratamento, manifestando-se como
linfadenopatia cervical e nodulos cutaneos, mi-
metizando infecgdes por micobactérias atipicas.

4. Diagndstico Laboratorial e Diferencial

0 diagndstico é predominantemente clinico, mas
o suporte laboratorial é essencial em casos
atipicos.

4.1 Citologia e Histopatologia

A Citologia Aspirativa por Agulha Fina (FNAC) é
uma ferramenta simples e eficaz, revelando
neutrofilos abundantes e macrofagos espumo-
sos (células de Virchow) infiltrados por poli-
morfonucleares. A coloragao de Ziehl-Neelsen
modificada (usando descoloracdo com &cido a
5%) é fundamental para identificar os bacilos
fragmentados tipicos da reacdo tipo 2. Histolo-
gicamente, observa-se um infiltrado neutrofilico
intenso na derme média e profunda, muitas
vezes associado a vasculite leucocitoclastica.

4.2 Diagnostico Diferencial
0 ENH deve ser diferenciado de:

- Reacdo Tipo 1 (Reagdo Reversa): Caracterizada
por edema de lesbes pré-existentes, sem os
sintomas sistémicos ou os nodulos profundos
do ENH.

- Infeccbes por Micobactérias Atipicas: Especi-
almente em casos de linfadenopatia cronica.

- Sifilis e HIV: Comorbidades que podem alterar
a apresentacdo clinica da hanseniase e desen-
cadear reaces através da sindrome de recons-
tituicao imune.

5. Protocolos Terapéuticos

O objetivo do tratamento é interromper a casca-
ta inflamatoria e prevenir danos permanentes.

5.1 Talidomida e Corticosteroides

A talidomida é o farmaco de escolha para o ENH
devido a sua inibicdo seletiva do TNF-a. A dose
inicial recomendada é de 400 mg diarios, redu-
zida conforme a resposta clinica. Em mulheres
em idade fértil, o uso é restrito devido a terato-
genicidade, exigindo contracepgao rigorosa. Os
corticosteroides (ex: prednisona 1 mg/kg/dia)
sao indicados em casos de neurite associada,



comprometimento ocular ou quando a talidomi-
da é contraindicada ou indisponivel.

5.2 Metotrexato: A Emergéncia de um Poupa-
douro de Esteroide

Em casos de ENH cronico, recorrente ou depen-
dente de esteroides, o metotrexato (7,5 a 15 mg
semanais) tem demonstrado excelente resposta
terapéutica. Ele atua suprimindo a quimiotaxia
de neutrofilos e mondcitos, permitindo o des-
mame seguro dos corticosteroides em pacien-
tes com multiplas recaidas.

5.3 Outras Opgoes

«» Pentoxifilina: Utilizada como alternativa com
efeito inibitorio sobre o TNF-a.

- Clofazimina: Em doses altas (300 mg/dia), pos-
sui acdo antirreacional, embora seu inicio de
acao seja lento.

- Azatioprina e Ciclosporina: Reservadas para
casos refratarios de dificil manejo.

6. Consideracoes finais:

0 Eritema Nodoso Hansénico (ENH), ou Reacdo
Tipo 2, permanece como um dos maiores desa-
fios clinicos no manejo da hanseniase, repre-
sentando uma urgéncia médica que exige reco-
nhecimento imediato e intervencao agressiva.
Diferente do curso indolente da infeccao pelo
Mycobacterium leprae, a RT2 manifesta-se co-
mo uma sindrome inflamatoria sistémica aguda,
capaz de causar danos irreversiveis em troncos
nervosos, olhos e 6rgdos viscerais em um curto
periodo.

A compreensao da sua imunopatogénese evolu-
iu consideravelmente, consolidando o modelo
de hipersensibilidade do tipo Ill mediada por
imunocomplexos, mas incorporando novos ato-
res moleculares. O papel central do TNF-a é

inquestionavel, servindo como base para a efi-
cacia do tratamento com talidomida. Contudo, a
identificacdo da participacao das vias Thl7, a
desregulacdo das células T reguladoras (Tregs)
e a formagao de armadilhas extracelulares de
neutrofilos (NETs) abrem novas perspectivas
para alvos terapéuticos e biomarcadores de
atividade.

No campo do diagndstico, a clinica soberana
deve ser apoiada por ferramentas laboratoriais
acessiveis. A Citologia Aspirativa por Agulha
Fina (FNAC) demonstrou ser um método simples
e eficaz para a confirmacdo diagndstica, espe-
cialmente em apresentacdes atipicas. Parale-
lamente, a Relagdo Neutrofilo-Linfocito (NLR)
emerge como um biomarcador soroldgico de
baixo custo com alta sensibilidade para distin-
guir a RT2 de outros estados inflamatorios,
permitindo uma triagem diagndstica mais agil
em areas endémicas.

Quanto ao manejo terapéutico, a talidomida
mantém-se como o padrdo-ouro devido a sua
rapida acdo inibitoria sobre o TNF-a. No entanto,
a cronicidade e a recorréncia dos episodios
reacionais, aliadas aos efeitos colaterais da
corticoterapia prolongada, exigem a adogao de
estratégias poupadoras de esteroides. Nesse
contexto, o Metotrexato tem se mostrado uma
alternativa viavel e eficaz para o controle de
casos refratarios e variantes atipicas, como a
sindrome Sweet-like.

Em suma, a prevencao de incapacidades per-
manentes e 0 combate ao estigma da hansenia-
se dependem da vigilancia continua. E funda-
mental que as equipes de saude estejam capa-
citadas para identificar ndo apenas os nodulos
classicos, mas também as variantes necroticas
e as manifestagoes viscerais, como a orquiepi-
didimite e a iridociclite. O futuro do controle das
reacbes hansénicas reside no desenvolvimento



de painéis de biomarcadores genéticos e mole-
culares que permitam prever a suscetibilidade
individual, possibilitando uma medicina perso-
nalizada e preventiva no contexto das doengas
negligenciadas.
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RESUMO: A hanseniase, causada pelo Mycobac-
terium leprae e Mycobacterium lepromatosis,
permanece um desafio critico de saude publica
global, apesar da implementacao da Poliquimio-
terapia (PQT) recomendada pela Organizagdo
Mundial da Saude (OMS) desde 1981. Este artigo
revisa a evolugao do tratamento, desde a mono-
terapia com dapsona até os esquemas atuais e
as novas drogas em investigagao. O foco central
reside nos desafios impostos pela resisténcia
antimicrobiana (RAM), detalhando as mutagoes
genéticas nos genes rpoB, folP1 e gyrA associa-
das a resisténcia a rifampicina, dapsona e
ofloxacina, respectivamente. Além disso, discu-
te-se 0 manejo das reagoes hansénicas, as es-
tratégias de quimioprofilaxia pods-exposicdo
(PEP) e os avangos em imunoprofilaxia com
vacinas de nova geragao. Conclui-se que o con-
trole da doenca exige uma vigilancia molecular
robusta, o desenvolvimento de ferramentas
diagnosticas rapidas e esquemas terapéuticos
mais curtos e com menor toxicidade.
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Palavras-chave: Leprosy, Mycobacterium le-
prae, Drug Resistance, Bacterial Multidrug The-
rapy e Post-Exposure Prophylaxis.

1. INTRODUGAO

A hanseniase, ou doenca de Hansen, é uma in-
feccdo granulomatosa cronica com tropismo
pelos nervos periféricos e pele, resultando em
deformidades fisicas e estigma social se ndo
tratada precocemente. O agente etioldgico clas-
sico, M leprae, foi identificado em 1873, enquan-
to o M lepromatosis foi descoberto apenas em
2008, associado a formas multibacilares difu-
sas.

Embora a OMS tenha declarado a eliminagao da
hanseniase como problema de saude publica
em 2000 (prevaléncia < 1 caso/10.000 habitan-
tes), a incidéncia permanece estavel, com cerca
de 182.815 novos casos reportados em 2023. O
Brasil, juntamente com a india e a Indonésia,
concentra 78,1% da carga mundial da doenca. A
estabilidade desses nimeros indica que a PQT
convencional, embora eficaz, pode nao ser sufi-
ciente para erradicar a transmissao. Trés desa-
fios principais se destacam: o acesso limitado a
cuidados de salde em areas pobres, a compre-
ensao incompleta da patogénese e a emergén-
cia da resisténcia a rifampicina, a droga central

2. EVOLUCAO HISTORICA E ESQUEMAS ATUAIS
2.1 Da Monoterapia a Poliquimioterapia (PQT)

Historicamente, o oleo de chaulmoogra foi o
primeiro tratamento, mas sua eficacia era con-
troversa. A revolucdo terapéutica iniciou-se na
década de 1940 com o uso da dapsona. Contudo,
a exigéncia de uso vitalicio e a baixa adesdo
levaram a identificacdo da primeira linhagem
resistente a dapsona em 1964. Em resposta, a
OMS introduziu a PQT em 1981, combinando ri-



fampicina, dapsona e clofazimina, esquema que
permanece o padrao ouro até hoje.

2.2 Esquemas Operacionais (PB e MB)

0 tratamento é administrado com base na clas-
sificacdo operacional da OMS:

- Paucibacilar (PB): Pacientes com até 5 lestes
de pele. O esquema inclui rifampicina, clofazi-
mina e dapsona por 6 meses.

« Multibacilar (MB): Pacientes com mais de 5
lesoes ou baciloscopia positiva. O esquema in-
clui as mesmas drogas por 12 meses.

Em 2018, a OMS padronizou o uso de trés drogas
(incluindo clofazimina) também para pacientes
PB, visando reduzir as taxas de recaida, embora
existam criticas quanto a descoloracdo cutanea
causada pela clofazimina, que pode afetar a
adesao em casos leves.

3. MECANISMOS DE RESISTENCIA ANTIMICROBI-
ANA (RAM)

A incapacidade de cultivar o M leprae in vitro
atrasa o estudo da RAM, exigindo métodos como
o indculo em patas de camundongos, que leva
mais de um ano para gerar resultados. Atual-
mente, o sequenciamento de DNA para detectar
mutagbes em regioes determinantes de resis-
téncia a drogas (DRDR) é o novo "padrdo ouro".

3.1 Resisténcia as Drogas de Primeira Linha

- Rifampicina (RIF): E a Unica droga verdadeira-
mente bactericida do esquema. A resisténcia
ocorre principalmente por mutagoes missense
no gene rpoB (subunidade B da RNA polimera-
se), especialmente no codon Ser456. Uma Unica
dose de 1200 mg de RIF pode tornar os bacilos
indetectaveis em dias, mas a resisténcia a ela
compromete todo o tratamento.

- Dapsona (DDS): E bacteriostatica e inibe a sin-
tese de folato ao alvejar a enzima di-
hidropteroato sintase (DHPS), codificada pelo
gene folPl. Mutacbes nos cddons 53 e 55 do
gene folP1 sdo os marcadores mais comuns de
resisténcia.

- Clofazimina (CF2): Atua ligando-se preferenci-
almente a sequéncias ricas em guanina no DNA
micobacteriano. A resisténcia é rara, mas pode
estar associada a mutagoes no gene Rv0678. A
auséncia da proteina transportadora MmpS5-
MmpL5 no M leprae pode explicar a baixa fre-
quéncia de resisténcia a esta droga.

3.2 Resisténcia as Drogas de Segunda Linha

- Ofloxacina (OFL): Como todas as quinolonas,
inibe a DNA girase (subunidade A), codificada
pelo gene gyrA Mutagbes no codon 91 (Ala —
Val) sdo os marcadores de resisténcia mais
frequentes.

4. DESAFIOS DA TERAPEUTICA: REAGOES E TOXI-
CIDADE

4.1 ReagoOes Hansénicas

Cerca de 30% a 50% dos pacientes desenvolvem
episadios inflamatorios agudos mediadores pelo
sistema imune.

- Reacao Tipo 1 (Reversal): Hipersensibilidade
tardia (Tipo IV) com aumento abrupto da imuni-
dade celular (Th1/Th17), causando inflamagao
aguda nos nervos. O tratamento baseia-se em
corticosteroides (prednisona).

- Reacgdo Tipo 2 (Eritema Nodoso Hansénico -
ENH): Hipersensibilidade mediada por imu-
nocomplexos (Tipo lll), com infiltracdo de neu-
trofilos e altos niveis de TNF-a. A talidomida € a
droga de escolha, mas seu uso é limitado pelo
custo e teratogenicidade.



4.2 Efeitos Adversos

A adesdo é dificultada pela toxicidade da dap-
sona (metemoglobinemia, anemia hemolitica e a
perigosa Sindrome de Hipersensibilidade a Dap-
sona - DHS) e pela pigmentacdo cutanea da
clofazimina. Triagens para o alelo HLA-B*13:01
podem identificar individuos com alto risco de
desenvolver DHS antes de iniciar o tratamento.

5. NOVAS ABORDAGENS E PERSPECTIVAS
5.1 Novos Agentes Terapéuticos

- Bedaquilina (BDQ): Originalmente para tuber-
culose, inibe a ATP sintase do bacilo. Estudos
em camundongos mostram eficacia comparavel
a rifampicina, com potencial para esquemas
mais curtos.

- Rifapentina (RFP) e Moxifloxacina (MFX): Apre-
sentam atividade bactericida superior as drogas
convencionais. 0 esquema ROM (Rifampicina,
Ofloxacina, Minociclina) foi testado para casos
PB de les3o Unica, mas demonstrou ser menos
protetor que a PQT padrao.

A ROM é um esquema terapéutico alternativo
para a hanseniase, cujo nome é um acrénimo
para a combinagao das drogas Rifampicina,
Ofloxacina e Minaciclina.

Aqui estdao os detalhes principais sobre esse
regime, conforme as fontes:

1. Composicdo e Propdsito

O regime ROM foi desenvolvido com o objetivo
de encurtar a duracao do tratamento e melho-
rar a adesao dos pacientes, sendo frequente-
mente testado como uma dose Unica. A dosa-
gem padrdo citada é de 600 mg de Rifampicina,
400 mg de Ofloxacina e 100 mg de Minociclina.

2. Indicagdo e Eficacia

- Paucibacilares (PB): No inicio do século XX, a
Organizacdo Mundial da Saude (OMS) avaliou a
ROM e determinou que ela era a melhor opgao
para tratar pacientes paucibacilares, especial-
mente aqueles com uma les3o Unica de pele.

- Vantagens: O tratamento oferece beneficios
como melhor adesdo (por ser simplificado) e
menos efeitos colaterais em comparacgdo a Po-
liquimioterapia (PQT) convencional.

- Limitagoes: Estudos demonstraram que a tera-
pia ROM fornece menos protecao do que a PQT
padrao recomendada pela OMS. Além disso, ela
ndo é adequada para pacientes multibacilares
(MB) ou para aqueles que apresentam Eritema
Nodoso Hansénico (ENL).

3. Status Atual e Desafios

Embora tenha sido uma opgao promissora para
simplificar o manejo da doenga, a ROM enfren-
tou obstaculos que limitaram seu uso:

- Exclusdo das recomendacdes: Apds 2018, a
ROM foi excluida das recomendacdes da OMS
devido a desafios diagndsticos e a necessidade
de padronizar o tratamento.

. Resisténcia: 0 uso de componentes da ROM,
como a Ofloxacina, em casos onde ja existe
resisténcia a Rifampicina, exige cautela e moni-
toramento, embora a Ofloxacina continue sendo
uma droga de segunda linha importante para
casos resistentes.

Embora a ROM ainda aparecga na literatura co-
mo um esquema alternativo que foi testado com
sucesso para casos leves, ela ndo faz mais par-
te das recomendacoes de primeira linha para o
controle global da hanseniase



5.2 Quimioprofilaxia Pés-Exposicao (PEP)

0 uso de uma dose Unica de rifampicina (SDR)
para contatos domiciliares pode reduzir o risco
de desenvolver a doenca em até 60%. Recente-
mente, a rifapentina demonstrou ser ainda mais
eficaz, com reducdo de 92% na incidéncia em
contatos com longa exposigao.

5.3 Vacinas e Imunoprofilaxia

A vacina BCG oferece protecdo variavel (20% a
90%) e o reforco em contatos é recomendado
pela OMS em areas endémicas. Candidatas co-
mo a LepVax (vacina de subunidade recombi-
nante) e a MIP (Mycobacterium indicus pranii)
estao em desenvolvimento para induzir uma
resposta de células T mais duradoura e reduzir
complicagoes neurais.

6. CONCLUSAO

A terapéutica da hanseniase encontra-se em
uma encruzilhada. Embora a PQT tenha curado
milhOes, a persisténcia da transmissao e a de-
teccao de linhagens multirresistentes (MDR) em
paises como Brasil e india s3o alarmantes. O
futuro exige a migracao de um modelo de tra-
tamento Unico para uma medicina personaliza-
da, guiada por testes de suscetibilidade molecu-
lar rapidos (como gPCR-HRM ou DNA microar-
rays) e o uso de novos regimes contendo beda-
quilina e rifapentina. Além disso, a integracdo
da vigilancia de contatos e a implementagdo de
vacinas especificas sdo essenciais para inter-
romper a cadeia de transmissao e finalmente
alcancar o "mundo livre de hanseniase".
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HANSENIASE VIRCHOWIANA E REAGAO HANSE-
NICA TIPO 2 MASCARADA POR COMORBIDADES
METABOLICAS: RELATO DE CASO E REVISAO DA
IMUNOPATOLOGIA ESPECTRAL

Thiago G de F Gondim

Chefe do Servigo de Dermatologia da Clinica CBMS Medi-
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RESUMO: A hanseniase, causada pelo Mycobac-
terium leprae, apresenta um espectro clinico e
imunoldgico complexo, determinado pela res-
posta do hospedeiro. O presente artigo relata o
caso de uma paciente de 67 anos com diabetes
mellitus descompensada, cujas manifestagoes
cutaneas iniciais foram confundidas com far-
macodermia ou sindromes neutrofilicas, mas
que, apos investigacao histopatoldgica, revelou-
se um quadro de Hanseniase Virchowiana (HV)
em vigéncia de Reagdo Hanseénica Tipo 2 (Erite-
ma Nodoso Hansénico - ENL). O estudo discute
os desafios diagndsticos impostos por comorbi-
dades sistémicas e revisa a imunopatogenia da
HV, caracterizada pela polarizagcao Th2 e aner-
gia celular especifica, além dos mecanismos
imunoinflamatorios da reagdo tipo 2. Conclui-se
que a alta suspeicdo clinica, aliada a biopsia
com coloragcao de Fite-Faraco, permanece o
padrdo-ouro para o diagndstico em casos atipi-
Cos.

PALAVRAS-CHAVE: Hanseniase Virchowiana;
Eritema Nodoso Hansénico; Diabetes Mellitus;
Imunopatologia; Diagndstico Diferencial.

1. INTRODUGAO

A hanseniase é uma doenca infecciosa cronica,
granulomatosa, de notavel importancia para a
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saude publica, especialmente em paises como o
Brasil e a india. Embora a meta de eliminagdo
global tenha sido estabelecida pela OMS em
2000, a incidéncia permanece estavel, evidenci-
ando que a poliquimioterapia (PQT) isolada nao
interrompeu completamente a transmissao.

A patogénese da doenca é amplamente ditada
pelo background genético e pelo status imuno-
lgico do hospedeiro. No polo de suscetibilidade,
a Hanseniase Virchowiana (HV) manifesta-se
em individuos com imunidade mediada por cé-
lulas (IMC) deficiente ou ausente contra os anti-
genos do M leprae, permitindo uma proliferacao
bacilar desenfreada e disseminacdo sistémica.
Paralelamente ao curso indolente da infecgao,
podem ocorrer episodios agudos denominados
reacoes hansénicas, que sdo as principais cau-
sas de danos neurais irreversiveis e incapaci-
dades fisicas.

Este artigo apresenta um caso clinico de HV
associado a Eritema Nodoso Hansénico (ENL),
sublinhando a dificuldade diagndstica em paci-
entes com multiplas comorbidades, como a dia-
betes mellitus, e discute as nuances imunologi-
cas que regem esses fenomenos.

2. APRESENTAGAOQ DO CASO CLINICO

Identificacdo e Anamnese: Paciente MOMS, sexo
feminino, 67 anos (DN 10/05/1958), fototipo IV,
proveniente da Cidade de Caruaru (PE), compa-
receu a consulta em 26 de novembro de 2025
relatando o surgimento de "carogos" dolorosos
na pele ha aproximadamente dois meses. A
primeira lesao observada localizava-se no co-
tovelo esquerdo. A paciente relatou prurido leve
nas lesoes faciais.

Historico Médico e Medicamentoso: A paciente é
portadora de Diabetes Mellitus (DM) com con-
trole glicémico inadequado. Faz uso regular de
Insulina (NPH e Regular). Recentemente, antes



do inicio das lesdes cutaneas, haviam sido in-
troduzidas as medicagoes Forxiga (dapagliflozi-
na) e a vacina Varivax. Ao notar a piora do qua-
dro cutaneo, a paciente suspendeu por conta
propria o Forxiga e o Varivax, acreditando tra-
tar-se de uma reacdo alérgica medicamentosa.
Negou contato prévio conhecido com pacientes
diagnosticados com hanseniase.

o

Imagem 1

Exame Fisico Inicial: Ao exame dermatoldgico,
observaram-se placas eritematosas elevadas,
infiltradas e nodulos distribuidos em membros
superiores, membros inferiores, face e flancos.
Notavelmente, as lesdes poupavam a regiao
anterior do tronco e as costas.

Hipoteses Diagnosticas Iniciais:

1. Diabetes Mellitus descontrolada (manifesta-
cOes cutaneas secundarias).

2. Farmacodermia (devido a introdugdo recente
de novas drogas).
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3. Hanseniase (Reagdo Hansénica Tipo 2 - Eri-
tema Nodoso).
N
‘
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Imagem 2
4. Sindrome de Sweet.
5. Sindrome de Wells.

Investigacao e Conduta: A conduta inicial focou
no controle glicémico (glicemia de jejum solici-
tada com meta < 200 mg/dL) e no agendamento
de biopsia excisional. Em retorno no dia
03/12/2025, a paciente havia regularizado o uso
de insulina, mas o quadro dermatoldgico persis-
tia. Em 10/12/2025, realizou-se a bidpsia de fra-
gmento de pele no antebrago esquerdo.

Resultado Histopatoldgico e Diagnostico Final: O
laudo histopatoldgico (liberado em janeiro de
2026) revelou infiltrado inflamatdrio compativel
com Hanseniase Virchowiana. A coloracdo de
Fite-Faraco detectou a presenga de numerosos
bacilos alcool-acido resistentes (BAAR) organi-
zados em globias. O diagndstico final foi Hanse-
niase Virchowiana associada a Reacdo Hanséni-
ca Tipo 2 (Eritema Nodoso Hansénico). O trata-
mento multibacilar (MDT-MB) e o controle rea-
cional foram iniciados imediatamente.



3. DISCUSSAQ

3.1 Desafios Diagnosticos e o "Grande Simula-
dor"

A hanseniase é frequentemente chamada de "a
grande imitadora" devido ao seu polimorfismo
clinico. No caso relatado, a presenca de DM
descompensada e a introdug&o de novos farma-
cos (Forxiga e Varivax) enviesaram o raciocinio
inicial para farmacodermia ou dermatoses neu-
trofilicas. A Sindrome de Sweet, por exemplo,
compartilha com o ENL a presenca de nddulos
eritematosos dolorosos, febre e leucocitose
com neutrofilia. Entretanto, a persisténcia das
lesdes e o padrao infiltrativo da face sugeriram
a necessidade de investigagao para micobacte-
rioses.

3.2 Imunopatogenia da Hanseniase Virchowiana

(HV)

A HV representa o polo de anergia da doenca.
Imunologicamente, ha um predominio da res-
posta T-helper 2 (Th2) e citocinas humorais
como IL-4, IL-5 e IL-10. Estas citocinas inibem a
ativacdo de macrofagos e a resposta Thi (IFN-y,
IL-2), resultando em falha na contencdo da re-
plicacao bacilar. Nas lesdes virchowianas, ob-
serva-se a presenca de células de Virchow
(macrofagos com citoplasma vacuolizado reple-
tos de bacilos) e a classica Zona de Grenz, uma
faixa de colageno subepidérmica livre de infil-
trado. O infiltrado é tipicamente rico em linfoci-
tos CD8+ mantendo uma relagdo CD4+/CD8+
invertida.

3.3 A Reagdo Hansénica Tipo 2 (ENL)

A Reacdo Tipo 2 é uma complicacdo imunoldgica
aguda, classificada como uma reagao de hiper-
sensibilidade do Tipo Il (mediada por imu-
nocomplexos). Ocorre quase exclusivamente em
pacientes multibacilares (MB) com alta carga

antigénica. Fisiopatologicamente, caracteriza-
se por niveis elevados de TNF-a, deposicdo ex-
travascular de imunocomplexos e ativacao da
cascata do complemento, levando a vasculite e
paniculite neutrofilica. O uso de talidomida é o
padrdo de tratamento devido a sua capacidade
de inibir seletivamente a producao de TNF-a e
estimular células T regulatorias (Treg).

3.4 0 Papel dos Marcadores Genéticos e Enzi-
mas

Estudos recentes destacam mutagoes em genes
como o rpoB (resisténcia a rifampicina) e o pa-
pel dos receptores Toll-Like (TLRs). Polimorfis-
mos no TLR2 estdo associados a suscetibilidade
a forma virchowiana, prejudicando a producdo
de IL-12. Além disso, a enzima iNOS é crucial
para a produgdo de oxido nitrico e morte baci-
lar; sua expressao € reduzida na HV comparada
ao polo tuberculoide, o que corrobora a persis-
téncia da infeccao.

4. CONCLUSAO

0 caso clinico de MAMS ilustra a necessidade
critica de manter a hanseniase no diagnostico
diferencial de lesoes nodulares febris, mesmo
em contextos de comorbidades metabdlicas
graves. O diagndstico tardio, como visto em
outros relatos onde o intervalo chegou a 20
meses ou uma década, pode ser evitado com a
realizacdo precoce de bidpsia cutanea. A detec-
cdo de bacilos pelo método de Fite-Faraco per-
manece essencial, pois 0 ENL pode mascarar a
histologia cronica subjacente da HV com infil-
trados neutrofilicos agudos. O manejo integrado
da DM e da PQT-MB, associado ao controle rea-
cional com corticosteroides ou talidomida, é
imperativo para a recuperacao plena e preven-
3o de sequelas neuroldgicas.
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FENOMENO DE LUCIO COMO APRESENTAGAO
INICIAL DE HANSENIASE VIRCHOWIANA: RELATO
DE CASO COM RESPOSTA RAPIDA A POLIQUIMI-
OTERAPIA

Otavio Michel Jorge Batista

Médico Pés-graduando da Especializagdo em Dermatolo-
gia da Faculdade CBMS

RESUMO: Introducdo: A hanseniase é uma infec-
cdo cronica de elevada relevancia em paises
endémicos e pode cursar com estados reacio-
nais graves. O fendmeno de Lucio é manifesta-
cao rara, caracterizada por lesbes cutaneas
dolorosas eritemato-purpuricas que evoluem
com necrose e ulceracao, geralmente associada
a hanseniase virchowiana difusa. Objetivo: Re-
latar um caso de fendmeno de Llcio em pacien-
te com hanseniase virchowiana, destacando a
confirmagdo histopatoldgica e a resposta clinica
precoce a poliquimioterapia. Relato de caso:
Paciente masculino, 58 anos, previamente higi-
do, apresentou lesdes maculo-papulares erite-
mato-purpuricas dolorosas disseminadas com
rapida ulceracdo e sintomas sistémicos. A biop-
sia evidenciou dermatite granulomatosa vir-
chowiana com vasculopatia trombdtica e BAAR
positivo com globias. Houve melhora expressiva
em trés semanas apos inicio exclusivo da poli-
quimioterapia, sem necessidade de corticotera-
pia sistémica ou talidomida, com evolucao favo-
ravel até alta por cura. Conclusdo: O reconhe-
cimento precoce do fenémeno de Lucio e a ins-
tituicdo imediata do tratamento especifico sdo
fundamentais para reduzir complicagoes e me-
lhorar o prognéstico.

PALAVRAS-CHAVE: Hanseniase; Fenomeno de
Lucio; Hanseniase virchowiana; Necrose; Ulcera
cutanea.
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1. INTRODUCAO

A hanseniase é uma infeccdo cronica causada
por Mycobacterium leprae, cuja apresentagao
clinica e ocorréncia de estados reacionais sao
influenciadas pela resposta imune do hospedei-
ro (GONCALVES et al, 2018). Em paises endémi-
cos, como o Brasil, mantém relevancia epidemi-
oldgica e impacto na morbidade, reforcando a
necessidade de diagndstico precoce e acesso ao
tratamento (BRASIL, 2020).

Durante o curso da doenga, podem ocorrer epi-
sodios agudos inflamatorios denominados esta-
dos reacionais, classificados tradicionalmente
como reacao tipo 1 e reagao tipo 2 (GONCALVES
et al, 2018). O fendomeno de Lcio (FL) constitui
manifestacdo rara, grave e difusa, descrita
principalmente em pacientes com hanseniase
virchowiana difusa, apresentando surtos de
maculas eritematosas ou eritemato-purpuricas
dolorosas, discretamente infiltradas, por vezes
acompanhadas de bolhas hemorragicas, com
evolucdo para necrose e ulceracao (PINHEIRO ef
al, 2022).

A classificacdo do FL é historicamente contro-
versa, sendo considerado por alguns autores
uma variante da reagao tipo 2 e, por outros, um
padrao reacional distinto associado a disturbios
de coagulacdo e vasculopatia trombdtica (ABU-
LAFIA ef al, 2005; LASTORIA et al, 2016). Os
critérios classicos incluem a triade de ulcera-
cdo cutdnea, trombose vascular e inva-
sao/associacao do bacilo com a parede dos va-
sos sanguineos (MONTEIRO ef al, 2012).

0 diagndstico pode ser desafiador devido a se-
melhanga com vasculites cutaneas necrosantes
e sindromes tromboticas sistémicas, especial-
mente em pacientes sem diagndstico prévio de
hanseniase (MONTEIRO et al, 2012; PINHEIRO ef
al, 2022). Dessa forma, a correlagdo clinico-



patoldgica e a identificacdo de bacilos alcool-
acido resistentes tornam-se essenciais para o
reconhecimento precoce e 0 manejo oportuno
(PINHEIRO et al, 2022). O presente artigo des-
creve um caso de hanseniase virchowiana diag-
nosticada durante episodio compativel com fe-
némeno de Lucio, com resposta rapida a poli-
quimioterapia (PQT).

2. RELATO DE CASO

Paciente masculino, 58 anos, agricultor, sem
comorbidades conhecidas, atendido com quadro

de aproximadamente dois meses de evolugao de
lesbes cutaneas disseminadas, descritas como
maculas e papulas eritemato-purpuricas dolo-
rosas, com rapida evolucdo para ulcerac3o.
Associava febre, mialgia, artralgias e perda
ponderal importante no periodo.

Ao exame fisico, observou-se lesdes maculo-
papulares eritemato-purpuricas disseminadas,
algumas com areas ulceradas e bordas infla-
matorias (Figura 1). Notou-se também infiltra-
cao facial e infiltragcdo e espessamento em pa-
vilhdes auriculares, reforcando suspeita de
hanseniase multibacilar.
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Diante do alto indice de suspeicdo, foi iniciado
imediatamente tratamento com PQT para han-
seniase multibacilar, bem como realizada bidp-
sia cutanea em borda ulcerada de uma das le-
soes. O exame histopatoldgico revelou dermati-
te cronica granulomatosa envolvendo derme
superficial e profunda, com padrao perivascular
e perineural, associada a histiocitos vacuolados.
Observou-se necrose fibrinoide de parede vas-
cular, com foco de oclusao luminal e recanali-
zacdo, além de leucocitoclasia. A pesquisa de
BAAR foi positiva, com formacao de globias. O

Figura 1: Les6es maculo-papulares eri-
temato-purpdricas disseminadas com
areas ulceradas na admissao.

conjunto foi interpretado como compativel com
hanseniase virchowiana e fenomeno de Lucio
associado.

Em cerca de trés semanas apos o inicio da PQT,
o paciente apresentou melhora clinica expres-
siva, com regressao dos sintomas sistémicos e
Ulceras em processo de cicatrizacdo, sem sur-
gimento de novas lesoes (Figura 2). O tratamen-
to foi mantido por 12 meses, sem intercorrén-
cias e sem necessidade do uso de corticoterapia
sistémica ou talidomida, evoluindo com alta por
cura ao término do esquema.



3. DISCUSSAO

0 fenémeno de Lucio consiste em manifestagdo
incomum e potencialmente grave associada ao
espectro multibacilar da hanseniase, especial-
mente a forma virchowiana difusa, em geral em
individuos sem diagndstico prévio ou com tra-
tamento irregular. Caracteriza-se clinicamente
por surtos de maculas eritematosas ou erite-
mato-purpuricas dolorosas, discretamente infil-
tradas, que evoluem com necrose central e ul-
ceracao, acometendo sobretudo extremidades
(MONTEIRO ef al, 2012, PINHEIRO et al, 2022).

No caso descrito, a presenca de lesGes maculo-
papulares eritemato-purpuricas disseminadas,
dolorosas e de rapida ulceragdo, associadas a
sintomas sistémicos, além de sinais clinicos
compativeis com hanseniase virchowiana (infil-
tracdo facial e de orelhas), sustentou a hipotese
diagnostica desde a avaliag3o inicial. A confir-
macdo ocorreu pela correlagdo clinico-
patologica, com achados de dermatite cronica
granulomatosa perivascular e perineural com
histidcitos vacuolados, associados a alteragdes
vasculares como necrose fibrinoide, oclusao
luminal/recanalizacdo e leucocitoclasia, soma-
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Figura 2: Maculas hipercrémicas pos-
| inflamatdrias com areas de cicatriza-
30 apos 3 semanas do inicio da PQT.

dos a demonstracdo de BAAR com globias
(CAMPOS et al, 2011; MONTEIRO et al, 2012).

A fisiopatogenia do FL permanece parcialmente
esclarecida, porém converge para um meca-
nismo primariamente vascular. A literatura
descreve trombos oclusivos decorrentes de dois
mecanismos provaveis: eventos imunomediados
e/ou efeito direto da presenca do M. leprae no
vaso. Como resultante, ocorrem isquemia, infar-
to e necrose tecidual, podendo haver evolugao
para complicagOes sistémicas em casos exten-
sos (CAMPOS et al, 2011; MONTEIRO et al, 2012).
A triade classica de ulceracdo cutanea, trombo-
se vascular e invasao/associacao bacilar com a
parede vascular é frequentemente citada como
base anatomopatologica (MONTEIRO et al, 2012).

0 diagnostico diferencial do fenémeno de Licio
é amplo, sobretudo por mimetizar vasculites
cutaneas necrosantes e sindromes trombdticas.
0 padrdo de purpura dolorosa, necrose e ulce-
racao pode se assemelhar com condigoes de
alta morbimortalidade, como: sindrome antifos-
folipide (inclusive em formas catastroficas),
poliarterite nodosa, crioglobulinemia, vasculites
cutaneas necrosantes (incluindo poliangeite
granulomatosa), além de pioderma gangrenoso



e outras dermatoses ulcerativas inflamatorias
(ABULAFIA et al, 2005; FRADE ef al, 2022).

Além disso, pode ser confundido com eritema
nodoso hansénico ulcerado/necrotico, o que tem
implicaces terapéuticas. Em areas endémicas,
sinais sugestivos de hanseniase multibacilar,
como infiltragcao facial, comprometimento de
orelhas, madarose, alteragoes neurais e baci-
loscopia positiva, devem direcionar investigagcao
adequada e evitar atraso terapéutico (MONTEI-
RO et al, 2012; PINHEIRO ef al, 2022).

Do ponto de vista histopatoldgico, o FL é carac-
terizado por alta carga bacilar em macrofagos
espumosos, com globias, associada a agressao
vascular com infiltrado neutrofilico perivascu-
lar, leucocitoclasia, extravasamento de hema-
cias, deposicdo de fibrina, trombose e possivel
presenca de bacilos no limen ou parede vascu-
lar (CAMPOS et al, 2011, MONTEIRO ef al, 2012).
Esses achados foram reproduzidos no presente
caso, reforcando o diagnostico.

A gravidade do fendmeno de Lcio esta relacio-
nada ao risco de infeccdo secundaria, sepse e
evolucdo desfavoravel quando ha retardo diag-
nostico e terapéutico (PINHEIRO ef al, 2022). No
caso descrito por Pinheiro ef al (2022), o diag-
nostico tardio e as complicacbes infecciosas
cutaneas contribuiram para evoluc3o fatal, ape-
sar do uso de corticoterapia e talidomida. Esse
contraste reforca a importancia do reconheci-
mento precoce e da instituicao imediata do tra-
tamento especifico. A mortalidade tem sido re-
lacionada principalmente ao atraso diagndstico
e ao retardo na instituicao do tratamento espe-
cifico, sobretudo em locais ndo endémicos, nos
quais a hipotese de hanseniase ndo é pronta-
mente lembrada (ABULAFIA ef al, 2005).

Do ponto de vista terapéutico, a base do manejo
é a instituicdo imediata do tratamento especifi-

co para hanseniase com PQT, o que tende a re-
duzir carga bacilar e interromper o processo
patoldgico subjacente (FRADE et al, 2022; LAS-
TORIA ef al, 2016).

O tratamento baseia-se na poliquimioterapia,
com medidas de suporte e manejo de complica-
coes, como infeccOes cutaneas. Entretanto, de-
vido a raridade e a heterogeneidade de apre-
sentagdes, ndo ha padronizacdo universal para
terapias adjuvantes no FL. Revisoes e relatos de
caso descrevem uso variavel de corticoterapia
sistémica, talidomida e pentoxifilina, além de
antibioticos adicionais quando ha sinais de in-
feccdo secundaria, com resultados diversos
(ABULAFIA et al, 2005; FRADE et al, 2022; PI-
NHEIRO et al, 2022).

Assim, este relato reforca a necessidade de
manter o fenomeno de Lucio como hipdtese
diagndstica em pacientes com lesdes purpuri-
cas dolorosas ulceronecrosantes, especialmen-
te em regides endémicas, e destaca a relevan-
cia da abordagem dermatoldgica especializada
e da correlacdo anatomoclinica para reducdo de
morbidade e mortalidade. O reconhecimento
oportuno e a correlacdo anatomoclinica sdo
medidas fundamentais para evitar atraso tera-
péutico e reduzir risco de complicacbes graves,
incluindo sepse e discrasias sanguineas (ABU-
LAFIA et al, 2005; FRADE et al, 2022).

No presente caso, chama atencao a resposta
clinica rapida e sustentada com a instituicdo de
PAT de forma exclusiva, com melhora significa-
tiva dos sintomas sistémicos e cicatrizacao das
Ulceras em apenas trés semanas, sem surgi-
mento de novas lesoes. Tal evolugao reforca a
hipétese de que, em determinados pacientes, a
reducdo da carga bacilar e do estimulo inflama-
torio/vascular pode ser suficiente para inter-
romper o curso do FL, especialmente quando
ndo ha infeccdo secundaria estabelecida ou



comorbidades que perpetuem um estado pro-
trombdtico. Ainda assim, é prudente interpretar
esse desfecho como particular deste caso, sem
extrapolar como regra terapéutica, uma vez que
outros relatos descrevem necessidade de abor-
dagem multimodal e ocorréncia de complica-
coes importantes (FRADE ef al, 2022, PINHEIRO
et al, 2022).

4. CONCLUSAQ

0 fenomeno de Licio é uma manifestagdo rara e
potencialmente grave associada a hanseniase
virchowiana, caracterizada por lesoes ulcero-
necrosantes dolorosas e risco de complicagoes
infecciosas e sistémicas. Em areas endémicas,
sua suspeicdo precoce e a correlacdo clinico-
histopatoldgica com identificagdo de BAAR sdo
fundamentais para evitar atraso diagnostico e
terapéutico. No caso apresentado, a instituicdo
imediata da PQT foi associada a rapida melhora
clinica e cicatrizacdo progressiva das Ulceras
em trés semanas, sem necessidade de cortico-
terapia sistémica ou talidomida, sugerindo que,
em apresentagoes selecionadas e sem sinais de
infeccdo secundaria ou instabilidade sistémica,
o tratamento especifico pode ser suficiente para
interromper a evolucao do quadro. Entretanto,
devido a raridade da entidade e a heterogenei-
dade clinica, a conduta deve ser individualizada
e 0 seguimento rigoroso permanece indispensa-
vel.
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ESPOROTRICOSE COMO DIAGNOSTICO DIFEREN-
CIAL DE HANSENIASE TUBERCULOIDE: RELATO
DE CASO DE DOENCA DA ARRANHADURA DO
GATO POR SPOROTHRIX SCHENCKII

Rita de Kassia Vidigal Carvalho

Médica Pds-graduada em Dermatologia

RESUMO: A Doenga da Arranhadura do Gato
(DAG) pode manifestar-se na auséncia de Bar-
tonella, tendo como agente etioldgico o fungo
dimorfico Sporothrix schenckii, Este estudo
relata o caso de um menor de dois anos, resi-
dente em Bacabal-MA, encaminhado ao servico
de Hansenologia com suspeita de hanseniase
tuberculoide baseada em exame histopatoldgico
inicial. Através de revisdo de lamina, anamnese
detalhada revelando contato zoonético e prova
terapéutica, confirmou-se o diagndstico de es-
porotricose. O paciente apresentou cura clinica
apos cinco meses de tratamento com itracona-
zol. O objetivo deste trabalho é alertar a comu-
nidade médica sobre a importancia do diagnds-
tico diferencial em doengas granulomatosas e a
relevancia da esporotricose na transmissio
zoonotica felina.

PALAVRAS-CHAVE: Doenca da Arranhadura do
Gato, Esporotricose; Hanseniase; Itraconazol;
Diagnostico Diferencial.

1. INTRODUGAO

A Doenca da Arranhadura do Gato (DAG), tam-
bém conhecida como linforreticulose benigna de
inoculacdo, é classicamente descrita como uma
infeccdo zoondtica que resulta em papulas no
sitio de inoculacdo e linfadenite regional suba-
guda. Embora agentes como a Bartonella hen-
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selae sejam os mais frequentemente implica-
dos, a literatura cientifica demonstra que diver-
so0s microrganismos, incluindo o fungo Spo-
rothrix schenckii, podem desencadear quadros
clinicos semelhantes.

A esporotricose € uma micose subcutanea pio-
granulomatosa de ampla distribuicao mundial,
sendo considerada endémica na América Latina.
Sua transmissao ocorre majoritariamente pela
inoculacdo traumatica do fungo na pele, fre-
quentemente associada ao contato com gatos
infectados, que possuem uma carga flngica
exuberante em suas garras e secregoes. O
grande desafio clinico reside no fato de que as
lesoes granulomatosas da esporotricose podem
mimetizar outras doencas infectocontagiosas,
como a hanseniase, especialmente em sua for-
ma tuberculoide, devido a presenca de infiltra-
dos linfo-histiocitarios e células gigantes multi-
nucleadas no exame histopatoldgico.

2. RELATO DO CASO CLINICO

Apresentacdo e Diagnostico Inicial O paciente
JCC, sexo masculino, 02 anos de idade, pesando
13,3 kg, natural de Bacabal-MA, foi encaminhado
ao servico de Hansenologia para inicio imediato
de tratamento para hanseniase. O encaminha-
mento foi realizado por um pediatra, sustentado
por um laudo histopatologico que sugeria Han-
seniase Tuberculoide (MHT).

A historia clinica revelava uma lesdo em mem-
bro inferior direito com seis meses de evolugao,
que se iniciou como um “pequeno carogo” puru-
lento, evoluindo para ulceracao e surgimento de
linfonodomegalias na coxa ("inguas") apds trés
semanas. Ao exame fisico, observaram-se pla-
cas violaceas granulomatosas, papulas, nodulos
e ulceragdes com crostas melicéricas na face
anterior da perna direita. Lesoes nodulares
subcutaneas seguiam o trajeto linfatico até a



regido inguinal, caracterizando a forma cuta-
neo-linfatica da doenca.

b

0 Impasse Diagndstico O primeiro exame ana-
tomopatoldgico descrevia um infiltrado inflama-
torio linfo-histiocitario perivascular, peri-
anexial e peri-neural, com esbogos de granulo-
mas e células gigantes. A presenca de compro-
metimento perineural é um achado que fre-
guentemente induz ao diagndstico de hansenia-
se. No entanto, a auséncia de casos de hanseni-
ase na familia e a impossibilidade de realizar
testes de sensibilidade devido a idade do paci-
ente levaram a solicitacdo de uma revisdo de
lamina.

Imagem 1 (antes do tratamento)

Confirmagao e Conduta A revisao do histopato-
logico revelou hiperplasia epitelial e ulceragdo,
achados que desfavorecem a hanseniase e su-
gerem DAG. Diante da historia de exposicdo
zoonoética (convivio com gato de estimacao) e do
quadro clinico sugestivo de esporotricose, inici-
ou-se prova terapéutica com itraconazol na
dose de 6mg/kg/dia.

a3

Imagem 2 (apos 5 meses do tratamento)

3. DISCUSSAO

Diagndstico Diferencial e Histopatologia A dife-
renciagdo entre hanseniase e esporotricose é
complexa quando baseada estritamente na
morfologia granulomatosa. O fungo S schenckir
induz uma resposta inflamatoria que pode apre-
sentar granulomas do tipo tuberculoide. Fre-
guentemente, patologistas em areas endémicas
utilizam apenas a coloragcdo de Ziehl-Neelsen
para pesquisa de BAAR (Bacilo Alcool-Acido
Resistente), negligenciando coloractes especi-
ficas como PAS ou Gomori, que identificariam o
agente fingico. No caso relatado, a clinica so-
berana e a epidemiologia positiva para o conta-
to com felinos foram determinantes para o redi-
recionamento diagndstico.

Transmissdo Zoonatica e Epidemiologia O papel
do felino doméstico na transmissdo da esporo-
tricose é fundamental. Diferente de outros ani-
mais, o gato apresenta uma carga parasitaria
elevada nas lesdes, permitindo que a transmis-
sao ocorra nao apenas por arranhaduras, mas
pelo simples contato com secregoes em pele ou
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mucosa. Este fenomeno tem gerado epidemias
urbanas, como a documentada no Rio de Janei-
ro, alterando o perfil da doenca de ocupacional
para doméstico.

Terapéutica O itraconazol é considerado o pa-
drao-ouro para o tratamento das formas cuta-
neas da esporotricose devido a sua eficacia e
perfil de seguranga superior em comparagao ao
iodeto de potassio. A literatura recomenda que
o tratamento se estenda por duas a quatro se-
manas apos a cura clinica total. No paciente
JCC, a cura foi observada no quarto més, mas a
medicacdo foi mantida até o quinto més por
segurancga, sem apresentar efeitos colaterais.

4. CONSIDERACOES FINAIS

Este caso ilustra a necessidade de uma anam-
nese rigorosa que contemple o histdrico epide-
mioldgico e o contato com animais de estima-
¢ao. A esporotricose deve ser sistematicamente
considerada como diagnostico diferencial em
casos de lesbes granulomatosas cronicas com
trajeto linfatico, mesmo quando o histopatologi-
co inicial sugira hanseniase. O diagndstico pre-
coce e a escolha do antifingico adequado, como
o0 itraconazol, sao cruciais para evitar trata-
mentos desnecessarios e garantir a cura do
paciente.
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HANSENIASE (2013-2023): REVISAO INTEGRATI-
VA DOS CUIDADOS CLINICOS E DE SEUS IMPAC-
TOS PSICOSSOCIAIS E ECONOMICOS - Exercicio
de um Cenério
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RESUMO: A hanseniase, causada pelo Mycobac-
terium leprae, permanece como um grave pro-
blema de salde publica em paises endémicos.
Este estudo objetivou analisar os cuidados clini-
cos e sua influéncia na mitigacdo dos impactos
sociais e economicos entre 2013 e 2023. Reali-
zou-se avaliagdo de uma revisdo integrativa
que seguiu o PRISMA 2020 em bases como Pu-
bMed e SciELO. Nela foram incluidos 26 estudos
que demonstraram uma associagao direta entre
incapacidades fisicas visiveis e a reducdo da
autonomia economica e qualidade de vida. Con-
clui-se que o cuidado clinico precoce e integra-
do é fundamental para reduzir o estigma e pro-
mover a reinsercao social.

PALAVRAS-CHAVE: Hanseniase; Estigma Social;
Cuidado em Saude; Impacto Econdmico; Revisao
Integrativa.

1. INTRODUGAO

A hanseniase é uma doenca infecciosa cronica
que, embora curavel por meio da poliquimiote-
rapia, continua a carregar um fardo historico de
exclusdo social e isolamento econdmico. No
cendrio brasileiro, a doenca esta intrinseca-
mente ligada a pobreza estrutural e as desi-
gualdades no acesso a saude. Os achados clini-
Ccos, como as neuropatias periféricas e deformi-
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dades visiveis, transcendem o corpo bioldgico,
tornando-se marcadores de vulnerabilidade
social.

0 desafio atual para as equipes de Atencao Pri-
maria reside em compreender que o cuidado
clinico ndo deve focar apenas na cura bacterio-
légica, mas na prevencdo de incapacidades que
geram o estigma. Este estudo de uma revisao
sistematiza a producdo cientifica da Ultima dé-
cada para oferecer subsidios a politicas publi-
cas mais humanizadas e eficazes.

2. METODOLOGIA

Estudo de uma revisao integrativa que utilizou
um protocolo rigoroso baseado nas diretrizes do
PRISMA 2020. A busca ocorreu entre margo e
maio de 2024 em cinco bases de dados: PubMed,
Scopus, Web of Science, PsycINFO e SciELO.
Foram utilizados descritores combinados
(AND/OR) relacionados a "hanseniase", "cuidado
em saude", "estigma social" e "impacto econ6-

mico".

Critérios de Selecdo: Foram incluidos estudos
originais focados em adultos, publicados em
portugués, inglés ou espanhol entre 2013 e
2023. Foram excluidos estudos de caso isolados,
revisoes e textos incompletos. O processo de
selecdo inicial identificou 612 registros, dos
quais 26 compuseram a amostra final apos ri-
gorosa triagem e avaliacao de qualidade meto-
dologica por instrumentos como CASP e STRO-
BE

3. RESULTADOS E DISCUSSAO

A analise dos 26 estudos revelou que a hanse-
niase impacta o individuo em multiplas dimen-
sOes, organizadas em quatro categorias temati-
cas:



3.1. Determinantes Clinicos do Estigma Social

Estudos conduzidos no Brasil e na india desta-
cam que deformidades visiveis e lesbes cuta-
neas aparentes sao os principais gatilhos para a
discriminacao. O Estudo 3 (Brasil) associa le-
sOes cutaneas a baixa autoestima, enquanto o
Estudo 12 (Indonésia) aponta para a autoestig-
matizacdo decorrente de deformidades faciais.
0 estigma institucional também foi relatado em
pesquisas qualitativas brasileiras, evidenciando
falhas no acolhimento de pacientes com lesoes
visiveis.

3.2. Repercussoes Econdmicas e Incapacidades
Fisicas

A hanseniase imp6e um ciclo de pobreza. A pre-
senca de incapacidade motora e dor cronica
leva ao afastamento laboral e a dependéncia de
beneficios sociais.

» Impacto Laboral: Na india, deformidades seve-
ras foram diretamente ligadas ao desemprego
(Estudo 21).

« Vulnerabilidade Familiar: Estudos brasileiros
(Estudos 13 e 24) mostram que neuropatias
avangadas comprometem a renda de toda a
familia, gerando inseguranca econdmica.

- Dependéncia Econémica: No Nepal e Indonésia,
a incapacidade fisica correlaciona-se com a
exclusdo econdémica total do individuo de sua
comunidade (Estudo 23).

3.3. 0 Cuidado Precoce como Protecao

A literatura converge para a ideia de que o di-
agnostico oportuno é a estratégia mais eficaz de
protecao social. Ao prevenir a progressao para
o Grau 2 de incapacidade fisica, reduz-se a visi-

bilidade da doenca e, consequentemente, o es-
tigma social e a perda de renda.

3.4. Abordagem Multiprofissional

A integragao entre medicina, enfermagem, fisio-
terapia e suporte psicoldgico é essencial para a
adesdo terapéutica. A dor neuropatica, por
exemplo, esta fortemente ligada a ansiedade e
depressado (Estudo 15), exigindo cuidados que
vao além da medicacdo especifica para a han-
seniase.

4. CONSIDERAGOES FINAIS

A hanseniase deve ser entendida como um fe-
nomeno biopsicossocial. Estratégias focadas
apenas no tratamento medicamentoso (poliqui-
mioterapia) sdo insuficientes para mitigar os
danos sociais e economicos. A integracdo de
acoes educativas comunitarias e suporte psi-
cossocial é fundamental para romper o ciclo de
exclusdo. Este estudo reforca a necessidade de
praticas clinicas orientadas pela integralidade,
garantindo que o paciente recupere nao apenas
a saude fisica, mas sua dignidade e autonomia
produtiva.
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A IMPORTANCIA DO TESTE DE SENSIBILIDADE
TERMICO, TATIL E DOLOROSA NO DIAGNOSTICO
DA HANSENIASE
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RESUMO: A hanseniase permanece como um
dos grandes desafios persistentes a saude pu-
blica no Brasil, carregando consigo o peso do
estigma social e o risco de sequelas irreversi-
veis. Este artigo analisa a importancia crucial
dos testes de sensibilidade térmica, tatil e dolo-
rosa como ferramentas fundamentais para o
diagndstico precoce na Atengdo Primaria a Sau-
de. O objetivo é demonstrar como esse exame
simples e de baixo custo pode identificar o com-
prometimento neural antes mesmo do surgi-
mento de lesGes visiveis, interrompendo a ca-
deia de transmissao e prevenindo incapacidades
fisicas. A metodologia baseou-se em uma revi-
sdo bibliografica de protocolos oficiais e estudos
recentes. Os resultados reforcam que o diag-
nostico agil, centrado na avaliacdo dermatoneu-
rologica minuciosa, é o caminho mais eficaz
para humanizar o cuidado e garantir a qualida-
de de vida do paciente. Conclui-se que a capaci-
tacdo continua dos profissionais de saude é
indispensavel para transformar o cenario da
doenca no pais, promovendo uma assisténcia
que combine precisdo técnica e empatia.

PALAVRAS-CHAVE  Hanseniase, Diagndstico
Precoce, Teste de sensibilidade e Atencao Pri-
maria a Saude.

1. INTRODUGAO

A hanseniase é uma doenca infecciosa cronica
causada pelo bacilo Mycobacterium leprae, on-
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de a pele e nervos periféricos sdo principal-
mente afetados. E uma doenga curavel, mas
ainda assim, a hanseniase permanece um pro-
blema de saude publica no Brasil, por motivos
diversos, como preconceito ou ainda, por diag-
nostico tardio, que resultam em estagios avan-
cados, incapacidades fisicas irreversiveis. O
teste de sensibilidade térmica, tatil e dolorosa
surge como uma ferramenta essencial no exa-
me dermatoneuroldgico, pois permite identificar
precocemente alteracoes na fungdo nervosa,
mesmo antes do aparecimento de leses cuta-
neas visiveis. Esses testes sdo simples, de baixo
custo e podem ser realizados na atengdo prima-
ria a saude, facilitando a detecgdo precoce.

A invas3do do bacilo nas células de Schwann,
causa comprometimento neural, levando a
desmielinizacao e inflamagao dos nervos. Re-
sultando na perda sensorial progressiva, come-
cando pela sensibilidade térmica, seguida da
dolorosa e, por Ultimo, da tatil. De acordo com
Brasil, (2017) esses testes sao cardinais para o
diagnastico, pois detectam hipoestesia ou anes-
tesia em areas afetadas. A relevancia do teste
esta na capacidade de diferenciar a hanseniase
de outras dermatoses, e dessa forma proceder
com tratamento precoce e evitar transmissoes
ou sequelas devido a atrasos do diagnastico.

Milhares de casos sao registrados anualmente
no Brasil. Dentro deste contexto, a integracao
destes testes na Estratégia Saude da Familia é
de grande importancia. Estudos como o de Bra-
ga et al. (2018), destacam a necessidade de pa-
dronizacdo para avaliar limiares normais de
sensibilidade, reforcando que alteractes tateis
s3ao indicativas de dano nervoso. Dessa forma,
esses testes ndo apenas confirmam o diagnosti-
co, mas contribuem também para classificar a
forma clinica, auxiliando na escolha do esquema
terapéutico paucibacilar ou multibacilar.



A identificacdo precoce através de testes de
sensibilidade diminui o risco de incapacidades,
como deformidades das maos e pés e reduz o
estigma social associado a doenca. Brasil (2022)
enfatizam que o exame dermatoneuroldgico
deve ser sistematico, incluindo palpacdo de
nervos e testes sensoriais, para interromper a
cadeia de transmissao. Em regioes como o Nor-
deste brasileiro, onde a hanseniase é endémica,
estudos como o de Amaral (2023) identificam
fatores de atraso no diagndstico, esses testes
s3o vitais para transpor obstaculos como baixa
suspeicao clinica.

Por fim, a relevancia desses testes vai além do
diagndstico individual, contribuindo para vigi-
lancia epidemioldgica. Os casos ao serem iden-
tificados nas fases iniciais, como na hanseniase
indeterminada ou neural primaria, evita-se a
progressao para formas multibacilares, que sao
mais contagiosas. A Sociedade Brasileira de
Hansenologia, através do Projeto Diretrizes:
Hanseniase Neural Primaria de 2011, reforca que
alteracoes sensoriais isoladas, sem lesoes cu-
taneas, demandam investigacao imediata, posi-
cionando esses testes como pilares na estraté-
gia de eliminacdo da hanseniase como proble-
ma de saude publica.

A integracdo desses testes na atengdo primaria
promove igualdade no acesso ao diagndstico,
especialmente em areas de alta e muito alta
vulnerabilidade. No entanto, desafios como falta
de treinamento e materiais continuam sendo
uma realidade, como apontado por Amaral
(2023). Educar profissionais para reconhecer
padroes de perda sensorial é essencial para
mitigar esses obstaculos.

Além disso, os testes de sensibilidade facilitam
o monitoramento de reacdes hansénicas, com-
plicagcoes agudas que podem agravar danos
nervosos. Segundo Lyon & Grossi, (2013) desta-

cam sua utilidade em avaliar neurites, garantin-
do intervengoes oportunas.

Por outro lado, a padronizagdo é crucial para
evitar falsos negativos, como discutido em estu-
dos sobre monofilamentos. A auséncia de res-
posta ao filamento verde nem sempre indica
alteracdo patoldgica em areas ndo palmo-
plantares, exigindo comparacao com pele nor-
mal contralateral.

De modo geral, esses testes empoderam o paci-
ente ao ser envolvido no processo diagndstico,
reduzindo o medo e o preconceito. Sua simplici-
dade permite aplicagao em campanhas comuni-
tarias ou visitas domiciliares, ampliando a de-
teccao ativa.

2. REVISAO DA LITERATURA

A hanseniase é uma doenga infecciosa cronica
causada pelo Mycobacterium leprae, que afeta
principalmente pele e nervos periféricos, levan-
do a alteragoes sensoriais que sao chave para o
diagndstico precoce. De acordo com Brasil
(2017), o exame dermatoneuroldgico inclui tes-
tes de sensibilidade térmica, dolorosa e tatil,
essenciais para identificar hipoestesia ou anes-
tesia em lesGes cutaneas ou areas afetadas. O
teste térmico utiliza tubos com agua quente e
fria ou algoddo com alcool para frio e seco para
quente, detectando a perda inicial de sensibili-
dade térmica, que devido ao comprometimento
de fibras nervosas finas é a primeira afetada.

O teste doloroso, realizado com agulha de insu-
lina, avalia a percepcao de dor alternando ponta
e cabo, confirmando alteragcoes em fibras A-
delta. Ja o tatil usa algoddo ou monofilamentos
de Semmes-Weinstein, padronizados por cali-
bres. Braga et al. (2018), analisaram 100 pacien-
tes saudaveis, encontrando que apenas 10%
sentiam o filamento verde em todos os 50 pon-
tos testados, com 69,3% dos pontos verdes, des-



tacando variacbes regionais (cabeca/pescoco
88,2% verdes, membros inferiores 56,9%). Isso
reforca a necessidade de comparagao com pele
contralateral para diagnosticar alteracoes na
hanseniase.

0 Protocolo Clinico do Ministério da Satde apre-
senta que o diagnostico baseia-se em lesbes
com perda sensorial, espessamento neural ou
bacilos detectados, Brasil (2022). Os testes sao
cardinais, com sensibilidade térmica perdida
primeiro, seguida de dolorosa e tatil, como em
formas indeterminadas ou neurais puras. Jar-
dim et al. (2003), em estudo com 19 pacientes de
hanseniase neural primaria, observaram perda
sensorial em 78,9%, enfatizando mononeuropa-
tia multipla assimétrica, com nervos sensitivos
mais afetados.

Mazzochi (2020) descreve o exame fisico com-
pleto, recomendando testes em territdrios ner-
vosos (ulnar, mediano, fibular). AlteragGes auto-
nomicas como anidrose acompanham perdas
sensoriais. Cardoso et all. (2023), destacam que
frequentes alteragOes sensoriais (hipoestesia)
ocorrem pela destruicao de terminagoes nervo-
sas livres, com testes complementando palpa-
¢ao de nervos espessados.

Estudos como realizados por Amaral (2023),
identificam atrasos devido a baixa suspeicao,
com 41,6% dos casos multibacilares diagnosti-
cados tardiamente, reforcando testes para de-
teccdo precoce em atengdo primaria. A ausén-
cia de monofilamentos limita, mas alternativas
como caneta ou algod3o s3o viaveis.

Os testes sao cruciais para classificar pauciba-
cilar/multibacilar, com perda sensorial indican-
do dano neural. Rodrigues et al. (2011), afirmam
que 70% das lesdes mostram diminuigao senso-
rial, com estesiometria quantitativa superior a
métodos qualitativos.

Mazzochi (2020) enfatiza treinamento e aplica-
cdo dos testes, reduzira subnotificacdo e com-
plicacGes causados pela hanseniase em pacien-
tes que convivem com o bacilo sem diagndstico.
Em areas hiperendémicas, como Nordeste, tes-
tes evitam incapacidades. A Sociedade Brasilei-
ra de Hansenologia et al. (2011) mostra que sen-
sibilidade ao calor/dor é mais comprometida,
validando testes térmicos/dolorosos.

A revisao da literatura revela consenso na im-
portancia desses testes para diagndstico opor-
tuno, com recomendacoes para padronizagao e
integracdo na atencdo basica, principalmente
em areas de assisténcia a alta e muito alta vul-
nerabilidade.

3. METODOLOGIA

Esta pesquisa configura-se como uma revisao
da literatura, de carater descritivo e explorato-
rio, com abordagem qualitativa. A revisao ba-
seia-se na analise de artigos, incluindo guias do
Ministério da Salde, estudos académicos e pro-
tocolos clinicos sobre hanseniase. Os materiais
foram selecionados por relevancia ao tema,
focando em testes de sensibilidade térmica, tatil
e dolorosa no diagndstico. A andlise adotou cri-
térios de inclusdo como publicacbes em portu-
gués, de 2006 a 2023, priorizando fontes oficiais
e cientificas. Ndo se aplicaram critérios quanti-
tativos, priorizando profundidade qualitativa
para relacionar o tema proposto.

4. RESULTADOS E DISCUSSAO

Os resultados da revisao destacam que os tes-
tes de sensibilidade sdo fundamentais para o
diagndstico precoce da hanseniase, identifican-
do alteragoes neurais em 70-80% das lesoes,
conforme guias ministeriais. No estudo de Braga
et al. (2018), limiares tateis variam regional-
mente, com perda tatil confirmando dano em
formas dimorfas. Amaral (2023) revela que



atrasos diagnosticos em 41,6% dos casos multi-
bacilares decorrem de baixa utilizacdo desses
testes na atencdo primaria, agravando incapa-
cidades. Protocolos como o de 2022 enfatizam
sequéncia térmica-dolorosa-tatil, com sensibi-
lidade térmica perdida primeiro em neurites.

Discussao: Esses achados reforcam a necessi-
dade de treinamento da equipe medica de aten-
cdo primaria, bem como a disponibilidade dos
testes, pois auséncia de materiais como monofi-
lamentos limita deteccao. Testes simples evitam
progressao, reduzindo transmissao em endemi-
as. Contudo, variabilidade em limiares normais
exige comparacgao contralateral, evitando falsos
positivos. A integracdo na Estratégia de Saude
da Familia pode elevar a deteccdo ativa, miti-
gando estigma e custos sociais.

5. CONSIDERAGOES FINAIS

Em sintese, os testes de sensibilidade térmica,
tatil e dolorosa sdo indispensaveis para o diag-
néstico precoce da hanseniase, permitindo in-
tervencoes oportunas que previnem incapacida-
des e interrompem a cadeia de transmissao. A
literatura revisada confirma sua simplicidade e
eficacia na atengdo primaria, mas aponta fragi-
lidades como falta de padronizagao e treina-
mento, contribuindo para atrasos diagnosticos
em regides endémicas.

Recomenda-se investir em capacitacao de pro-
fissionais e fornecimento de materiais basicos,
integrando esses testes em protocolos rotinei-
ros da Estratégia de Saude da Familia. Campa-
nhas educativas comunitarias podem elevar a
suspeicao, reduzindo subnotificacao e estigma
social associado a doenga.

Por fim, eliminar a hanseniase como problema
de salde publica requer abordagem multiface-
tada, com énfase em vigilancia ativa via testes
sensoriais. Estudos futuros devem avaliar im-

pacto de intervencoes padronizadas, fortale-
cendo o SUS para um controle efetivo.
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